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Avant-propos 


Celle rtouvttlle collection destines a la preparation aux fcpreuves classantes 
Rationales <ECN) tlenl compte de La r^Eorme du programme de DCEM2‘DCEM4 
de 2001. 

Cette collection suit un d£coupage par speciality ehaque ouvrage traltant 
^ensemble des items figurant ay programme de la speciality 

Nous avcms souhait4 rend rc Iks plus synthtHiqucs fit Its pins pratiques possi- 
bles, ces ou wages pour Eadilter le travail de memorisation de retudiant : 

w Synthfetlques j Les auteurs, pmches de la r^allte de s ipreuvss classanles 
nationales, ont privifegfe un style el uae structure qui permeitent non setile- 
ment de lire et d'acqiferlr lacllement les Items mals aussi de retenir rapidement 
le con Vim grace A 9a fkrhe « Dernier tour » ; 

■ Pratiques : chaque chapltre commence systemaLlqueruent par un encad re 
qui recapltnle les objectifs de I 'item, les liens transversal, les conferences de 
consensus, les sujets turnbes avec leur date et It- r£sunfe des Annales. 

Par rapport aux outrages exlstants. des innovations ori glnal es curt ifte appor- 
tees : 

■ flour nmpmtifrtf, 11 s’agil d’une introduction expliquant les notions essen- 
tiellesqui permanent d 'appr-phpn-rler mieux litem. 

■ Les conferenced da consensus on d 'Experts. Elies tout le point Stir ml pro- 
blems d'act Liable. Ces conferences sont Importantes car elles font appel aux 
mei Ilnurs specialities de la question, dont elles smilignent L'inferet. Le consen- 
sus 6vlte des attitudes dlfferentes entre auteurs. La presence d'une conference 
de consensus rend un suijet plus facilement a tom table •- aux EON car la correc- 
tion est molns sujette h discussion. 

Les conferences sort rfcferencfces pour qu’on puisse les consi liter a part, Un enca- 
dr6 de Lfenoncfe et du contenu des conferences per met de les reperer aliment. 

Ces conferences soot rappelSe* en dt!but de chapltre et sit n'en cslste aucune 
sur le st.net, cela est ^galement pr6ds^ „ 

■ Les items « lamhes » an ctmcaurs de i 'In ternat an anx £C\ ai i caurs des 
dix demieres armies sont slgnalfe face au teste concerns mals sonl resumes 
avec leur ^nonce et leurs questions en dtbrnt de cfiapitre. 

m Les Item tmnsmrmux nenvoient aux qui traltent les memes 

sujets au sein ilu programme mate sous un angle different. [Is sont signaLAs dans 
le texte mass sort! tggalement r^capitufes en dGbut de chapltre. 


rigl 



/.V 

|£a Sjcaj J. ■■ “ ■ 

Jrf J wf* ’*E^r 




Uryen ■ - R&animHi»on Anesth^ite 


■ Les if'rt»s 0 marquent la note nulle oblenue ri I’ensemble de la question darts 
Ic cadre des dossiers des KCN en cas d’oubli de la notion ainsi signalee, Its figu- 
rant £ deux and roils : d an s la marge. en regard du te*te concent pour t|u'an 
puis« facilement les reperer et lea compter, alnsi que dams la fiche ► Dernier 

Tour ‘ r 

m Let fiehe - Dernier tour - perniet eri an Instant de se remt-morer le cariton ii 
de ntem, tile pent com porter ur» arbre decision riel si cela est nGcessaire, 

■ Lett imagea-typem. Nous elvoiis p.ave au fil du textc, Ses inid^s l«s plus i:arac- 
t^rlstlques, sachant qu’elles valent mleux qu'un long dlscours. 

Telle qu’elle est, telle collection est Incan lournable pour i'£lud!artl en mAde- 
cine, Nous soubaitons q u ’el le d evien r»e u ne reference pour le medecln. 


Gabriel PF.RI.ElMUTE-R 
David MONTANI 
Leon P£RL£MUT£K 
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Abreviations 


ACSOS 

agressions cerebrales 
secoedaires d'origine 
system ique 

AC 

anesthesie generate 

A INS 

anti-inflarnmaioire non 
sfcAfoTdien 

AL 

ane&thesiques locaLX 

ALf? 

anesthesie locoregionale 

ATP 

adenosine triphosphate 

AVP 

accident de la voie publique 

BGM 

badlles a Gram negatif 

BGP 

bacilles a Gram positif 

BLSE 

betalactamasea spectre elargi 

BMR 

baetdries multir£sistantes 

BPCO 

bran chopneurnopathie 
dhromque obstructive 

bpm 

battements par minute 

BZP 

b*niodiai*pin*s 

C3G 

c&phalo&porine de 

3* generation 

CGP 

cocci a Gram positif 

CGR 

concentres eryth racyta ires 

CIVD 

coagulation rntravasculaire 
disseminee 

CPK 

creatine phosphokinase 

epm 

cycles par minute 

CRP 

C Reactive Protein 

CVC 

catheter veineux central 

DAE 

defibri llation automafisee 
extern* 

DFG 

debit de filtration 
glomerjlaire 

ECGU 

examefi eytobactGriologique 
des urines 

EGG 

electroca rd iogra mme 

EER 

epuration extrarenate 

EMS 

echelle numerique simple 

EVA 

echelle visuelle analogique 

EVS 

echell* verbal* simple 

FC 

frequence cardiaqu* 

Fg 

fibrinogen* 

FR 

frequence respirator* 

FV 

fibrillation ventricuteire 


CCS 

score de Glasgow 

GEM 

glomerulonephrite 

■Ktnmambraneuse 

GI5A 

Staphylococcus aureus 
resistant aux glycopeptides 

HAD 

hormone autidiuretique 

Hb 

hemoglobin* 

HbCO 

ca rboxy hemoglobi n e 

HEA 

hyd rp-xy ethyl am idon 

HED 

hematome extra-dural 

HSD 

hematome sous-dural 

HSF 

hyalinase segmental re et 
focal* 

HTIC 

hypertension intracranienne 

IAE 

intoxication alcoolique aigue 

IAS 

infection associee aux spins 

(EC 

inhibiteur de I'enzyme de 
conversion 

IPD 

interphalangienne distale 

IPP 

interphalangienne proximal e 

IRA 

insuffisence renal* aigu* 

IVD 

intraveineux direct 

IVSE 

intr*v*ineux k la seringue 
etectrique 

LCR 

liquids cephabrechidien 

MCP 

metacarpophala ngienne 

ME OS 

systeme microsomial 
dbxydation 

MS 

mart subite 

NFS 

numeration-formule sanguine 

MO 

monoxyde d‘ azote 

NTA 

nocrase tubulaire aigue 

OAR 

cedeme aigu du poumon 

PA 

pression arterielfe 

PAF 

-Activated Factor 

PAM 

pression arterielle moyenne 

PAS 

pression arterielle systolique 

PAVM 

pneumopathi* acquis* sous 
ventilation m*canique 

PBR 

ponction-biopsie renale 

PC A 

Patient ControJiteo 1 Analgesia 

Ki 

produits de contrast* iod*s 

PEP 

pression expiratoire positive 


C 


Urgati® - Reanimati). »-Ar.\.v.-vii» 


PFC 

plasma fra is compels 

PIC 

pression intracran enhe 

PL 

ponction lombaire 

PO 

p?- r QS 

PFC 

pression de perfusion 
cerebrals 

PTH 

parathormone 

PIT 

purpe ra t h nombol ique 
thrombocytopenique 

RCP 

reani mati on card lopulmon a ire 

W 

radiograph is pulmonaine 

SARM 

Staphylococcus aureus 
resistant a la rneticilline 

SCB 

surface cuLan^e bruise 

SDRA 

syndrome de d^tresse 
respiratoire aigue 

SEP 

sclerose en plaques 

SHR 

syndrome hepatorenal 

SHU 

syndrome hemolytiqee et 
uremique 

SIRS 

syndrome de neponss 
inflammato ire systemiqye 


SMR 

segment mobile raehidian 

S P 0 2 

saturation pulsee en oxygene 

SRAA 

substance reticules activatric# 
ascends nte 

SSIH 

syndrome de secretion 
inappropriee d'HAO 

55 P! 

salle de surveillance 
post! nterventionnelle 

SVM 

segment vertebral moyen 

r& 

trou anionique 

TC 

tronc cerebral 

TCA 

temps de cephaline active 

TOG 

trgurnatisme granien grave 

“DM 

tomadensitometne 

TNF 

Tumor Necrosfs Factor 

TP 

taux de prothrombine 

UPC 

unite formant colon ie 

VRE 

eeterocoque resistant a la 
vancomycine 

VS 

vitesse de sedimentation 
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OEJECTI F 5 

* Diagnostic uer one septlcfimle. 

* Identifier Jes situations d’urgenceet plan i tier Leur prise en charge. 

* Argumenter ratlllude Uifrapeulicjue el platiifierle suivl <lu patient. 


LIENS TRANSVERSAL!* 

1 Etidocarttiile JnEectleuse. 

■ Surveillance des port cur* de valve el de prothese vasculaire, 

■ Prescription et surveillance des antlblotiques. 

I Ltat de ctioc. 

Fifvre aigue ehez Fenfant et chez Fadulte. Criieres de gravity d’un sym 
tin mu* inftn iisns. 



CONSENSUS I 

• Antiblothfraple probabdliste ties flats sepllcjues graves - Conference d experts - 
SFAR, Skl.Jf-', SPILF, H septemhre 2 CKN www.srlF.nrg 

• F ] rise en charge ini dale des flats septlques graves de I’adulte et de I'enfant - Exper- 
tise collective - Croupe transversal Sepsis: SRI.F, SFAR, SPILF, 21 octobre 2006, 
www.srlf.org 

• Prise en charge des candidates et aspergilloses invasive* de I'adulte - Conifrence 
de consensus commune - SRLF, SFAR, SPILF, 13 mai 2M4. www.srlf.org 


i 

FOUR COMPftE NDft£. + , 

■ Le terme de « septicemie * n'est plus utilise mais esi remplacfl par le ferine de 
<• h&cieriemie *. 

■ La baetfrifmie est la presence de baeifries. viable* dans He sang On pailc fgale- 
ment de vjremie.fongemie el parasite mie. 

■ Line baci^riemit* esi .suit a^mptoitialicjiie, suit assnciee a un syndrome de raponse 
inllammaloire system ique (SIRS'), 4 un sepsis sfvere ou a un choc soptique. 

■ Le SiRS est caraeterist; par la presence d"nu mol ns deux ties signes suivants ; 

- temperature > 33.3 *C ou <3S El C ; 
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- pouLi > 90 bprn ; 

- Frequence respLratoLre > 20 cpui on hyperventilation atveolaue (PlaCOa 
< 32 mrmHg) > 

- gtycemie > ?,? mmol/L ; 

- leucocytes > 12 OQO/mm 3 ou -e 4 OOC/mm 3 ou * 10 % de formas immature^ 

- alteration des feme lions superieunes : 

- temps de recoloration capillalre > 2 s ; 

- lactatemie > 2 mmol/L. 

» La bacteriemie y est «n generate massive Le SIRS n'est pas toujour* d'origine infee- 
tie-use (maladie sirst&niqu^tifmopajlhie. polytranrciaiJsjne, pancrdatlte). 

■ Li: sepsis severe el le chut: suptiqne mpniseiileat less formes les plus graves de SIRS 
d'origine Infect tense. Deux definitions, plus descriplives que physiopathologlques, 
permelfent de les dtstinguer am moyen d elements cliniques et biolngiques simples 

- le sepsis severe est defini comme tin sepsis associe & une hypotension repondant 
uu rernplissage vasculaire ctA'm unit hypopeifusion et/ou one dysfunction el'au 
rnoins un oirgane encephalopathie seplique, syndrome de dehesse respiratoire 
uigu, t'jllgurie < 1 niL/kg/ti, at: i dost ntulabullqiie. trypu-dactacidemiEi, coagulation 
intravasculaire dlssemtnee : 

- le choc septique esl defini comme un sepsis avec une hypotension pe/sislame 
malgre un reumplissage vascuiaire adequat et/bu la necessile dutiliser des drogues 
vasuactives afifiodte a une hypoperfusion et/uu une dysfunction d'au noins uri 
organe 

■ [;& cocci a Gram posilil (COP) sont en cause dans 50 % des septicemias, suivis des 
bac tiles a Gram negatif (BGN) (35 " .) puis des champignons (le vines) (5 %). 

* Les seplicemies sonl responsable&de 1 a 2 des hospitalisations et assoc lets a une 
mortality globule tie 20 

• 4T % rles bacteriemies en France sent acquises en milieu hospital ier (on parte de 
bact£ji£mtes nosocomiales). 


I. P H YS IORATHOLQG I £ 

Une phase d'« Invasion de l'hbte est suivie rt'une phase de ■ reponse be 
I’hole souvent responsible de la symptomatologte. 

A, Invasion de I’hote 

Trois ntecanlsmes peuvenl etrei I'orlglne d'une septicemia 

■ Origin? thircmibophl^btrique les bact£ries colonfsem d’abord le r^seau vel- 
neux du liSsu iilfect£. Un Caillot Se forme alOrs darts la tummre veineuse et Its 
bact?ri?s s'y multiplient- jji fragmentation ^econdake dut caltlot llbfcre les bac- 
tefjes dans la circulation veltieuse. Des local i sat ions mfecticuscs a distance- 
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(embols sepllques) sont alors. possibles. Dans ee micMlsine de septlcimie, la 
liberation des bacteries clans la circulation sanguine eat irrtguliere, 
a Origin* lyimpluillque ; les bacterles color Iseru d'abord le r^seau lymphati- 
qtffl du tifi.su inlecte. |j»s hactB-rias quL s‘y mnitipliertl sruit vehiculees dans le 
canal thoracique, puis liberies dans la circulation sanguine. Le risque de locali- 
sation second ai re est moindre. La liberation des bacteries dans la circulation 

fi-a ti _Lj.ii ine est r [kj u I i i ti : . 


■ Origin* endocardiliquc . I, us hactdrics so inulliplicnt au suin tl'uiu: Idsionvai- 
vulaire : la vegetation. Les batteries sont liberies dans la circulation de Ei.oti 
assez constante Landis que des fragments de librire inEectee provenant de la 
vegetation sont |i bores irregwiierement dans .la circulation- be risque de locali- 
sation seeondaine eat £lev£ 1 


0 + R^poftse de I’Kdte 1 


mu 200 


Lis presence du m icro-organisme flans ie sang et/nu de ses loxines mu ides 


l£ichoVques des CGP, lipopolysaceharid.es des B-GN) entrafne une activation de 
rimmunlt^ oeiiulalre et humorale. Au plan celtulalre. 1 'activation des poiynu- 
cleaires, du system© monocytomacrophagique. des plaquettes, des cellules 


endbtMJiales va etn» respnnsable de Ja secretion de nombreux m^diateurs pro- 


(nflammaloires : cytokines (TNF, ILL IL6, IL8), eleosanoi'des (leucolrltnes, pros- 
taglandines, thromboxanes), Matefct-Actimted Factor (PAF), radlcaux libres et 


monoxydc d’amtc (NO), fact tun tie la coagulation. Au plan humor aL on 


observe une activation des voles, classlques et all ernes du complement et une 
activation du system© kalilcr^lne-klnJne. ParaLt&lement inter vient la liberation 
de cytokines anti-inflamm atoi res (11-4. UHL TCF-p). 


La I'tfponse sysl£miquc csl le produil de r£t|uilihne cut nr le wrsatsi pro-inflarth 
matolre el le versant antWnHammatol.re. 


II. CAUSES 

A, Septicemic a staphylocoque 

> La port© d 'entree est : 

-souvent liee a un carps et ranger implant* : catheter, pmthese vasculare,, 
sonde de pacemaker, protliisc unhoped Lque ; 

- Liu bien pent elrecutanee, OKI. on gyrcecniogiqu*. 

■ Dins 30 rt, des cas, la porte d’entr£e ts'est pas retrouv^e. 

■ Elle est parfols assocife a une endocardlte r une 6cliographie est done sou- 
vent justiliee 9 tin tT&Uminer cette bypot hese. 

* Eri situation nosocomial ct, la possibi Lite fl’un staphylucnque resistant h la 
metlcLlllne dolt etre £voqu£e. 
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■ Une forme parLicuh&re est le Tixm 1 Sh-w:k Symlmme qua associe an sepsis et 
ane erythrodermle scarlatirlforme. 

B . Septicemia a it r&ptceoque 

La purio tJ'esiirtt: pent etre d£leT]]ii[i£c 5 partlr de la diiss.JkiiLiuu de Lance- 
field ; 

■ riiNiinV : iitriKp 1 <M'<K|ije du groupe A, rarETiiEtnl C oli fi : 

■ digestive : enterocoque at KlrHptiH iHjijit du graupeT) (Jv. bouts, partltuli-fere- 
rnertt), imposant la rfali^Ltun (Tune ooloscopie : 

■ gyn^cologitiue : sineptoeoque du groups B fi'. a^alacme). imposant une con- 
sulfation specie lisde ; 

■ urinatn* : antdmmque cl stniptficoqiie ilu groupc B (S. atfaiactme), n&e£S.i- 
tant une exploration del'arbre urinaire (TPM) : 

■ ORL ; streptocoque du groupe A ; 

■ dentaire ; at reptocoques nan grnupables ; 

■ [jii 1 1 no 11,1 ire : S. pnerjj.momrje' (st refit uuuquu nun groups bletju 

Les sept item ics a streplucuques ruin groupables dentaires cl S. ixntis soul 
souvent assocl^es iuine endoeardlte. tmposant ia realisation d'une eehocardlo 
graphic. 

€. Septicemic a bacilles Gram negatif 

U i ports d' entree est 

■ une infection uriraire ou digestive ; enterobacleries (.£ coti, Proteus sp. . Kfeb* 
Stella sp.. Enter* tbuvfer sp. , Serrutia sp., CidmAmcter Sp.) ; 

■ une infection nusoLiufiliilc uriaiaire, puliuunaife, du site operas ciirtr on d'un 
catheter vaseul&lre ; ent£robact£rles et BfJN non enl£robacl£r1es (ArinetobcK- 
ter baumartrtti. Pseudomonas uvruitmusti. Stefttttft>pitvfttunwi Mullopttiliu). 

D. SEpticemie I a nae rabies 

I prirte d' entree list ; 

■ cutanue (gangrene) : Clostridium jxrfringens ; 

■ digestive l peril unite. chottirystite. a beds liepatiquc) : BGN yUmU-mulea sp . . 

Prpvnteila sp ) an HOP (Clostridium sp.* Ppptostreptncncw sp ) ; 

■ j(yn«col(wjii|Lie ; RON (Mactemidex sp., Prmxtfella sp. J-uu BOP (Clostridium per- 
ftirtgem, Fapivsiwptvcucus sp.) : 

■ pleuropulmonalre (abets pulmoralre. pleurdsle purulente) : BGN (Premtella, 
Fus(tthu:Ie.riuiit s ; 

■ edrebrale (abeds cAftibraux. cm py tines sous duraux) : tuques (Peptustnzptih 
coccus. VetikmeUa) et bacilles (Bacferoides. Pret'otelfa, Fmobacterittm) i 

■ dental re, cervkx>faciale, perineal e (gangrene de Vourniei). 

E. Candidemte 

■ 1 4 s porte d 'entree est : 
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-digestive; b levures du genre Candida appartiennent A la flare digestive 
commensal®, U?s modificationsi de eette flora, b>rs d‘wne antibiotherapie par 
cxemplc, faverisent la croissancc dcs Candida, qui colonLscnt alors les surfa- 
ces muqueuses. A parllr d'une masse critique d'inoculum, si l’lnt£grJt£ ties 
surfaces muqueuses est compromise, une dissemination h£niatog£ne eat pos- 
sible. Llmraunosu ppression favorise 3a grefEe du Candida a distance ; 

- vascuLalre i Infection nosocomial® sur catheter (80 'Jr. des candidates). 

■ Candld^mle el candldose systSmique ont la meme signification : la cand Ide- 
ntic est la situation ou du Candida a ele Identifie par au rooms une Itemoculture. 
la Candidas*? system h|ue est- la situation nil tin Candida 3 ele identifie dans plu- 
sieurs sites ups) eonligus, Linpltquant une dissimulation itematugfrur, uichig si 
les hemocultures sont negatives, ce qul est le eas dans 50 % des eas. 

■ Lcur mortality est di'vcc, tie I'ttndre tie 40 %. 

■ Les tact-curs priklisposartts du cand, if lost system it|ue sonl -ceux quL ; 

- favorisent la colonisation (antibiotberapie a large spectre, nutrition parente- 
ral®. immunosuppression) j 

- aitereilt la barren: muqueuse {perforation digestive, ubirurgie alHiorninale, 
chirurgie urologique, ischemic digestive, dispusilifs vascuiaires, bru lures) ; 

- alterent I'irnmurite ; neutropefiie, chimiotberapie, age availed diabete. 

F. Cryptoeoccose 

■ El s’aglt d'une Infection grave, due a une levure capsule (Cryptococcus neofor- 
mans), survunant le plus sntjvent sijt yn terrain de deficit irminmiluiTf ■ (VlH, 
ttemopathles JymphoMes. transplantation d’organe). 

■ La parte d’enlr£c eSt pui munairu : ties particules LufectantuS inbalues su 
malnttennent dans les macrophages aiveolaires fu&quii I’apparltlon d’un deficit 
Lmmurltaire qul leur permetlralt de aortir de cette phase dormant®, de se multi- 
plier t?t de dlssemirier dans tons les mganes apr£$ une fyn^emie- 

■ L’irfection se present® en general sous la forme d'une meningo-encephalite. a 
I' occasion de Laquutie sont sou vent dtteuUVurtus d'aulres idealisations : (millio- 
naire et cutanfe, notamment. 

m L'examen direct des prflivements cat primordial el permei un diagnostic 
raplde. Le diagnostic de cryptococcose ntenlngiSe est ainsl fait par examer 
direct a Tune re de Chine du L€f£, la culture Hu r milieu rie Sabcniraiui, la detec- 
tion de J’antigfrne capsulafre dans le sang ou Se LCR. 


11. DIAGNOSTIC 

A. Clinique 

Le diagnostic repose sur la poslllvlte des ftemocultures. mals if est suspecle si : 

■ Le tableau cllnique est brutal ; 
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• LL cxiste un SIRS (tattem m-o ■ 

■ il estate un point d'appcl InJectieux : 

- uiinaire ; 

- cutane ; 

- pnlnion&Lre ; 

-bUiilie; 

- p£rHon£al ;. 

- endovasculalre (vole veineuse central^ on p^riph&rlque, sondes de pacema- 
ker, pnothese valvulaire) ; 

- osttoartictilalre ; 


- neurom£nlng£ ; 

■ il existe de$ signes de choc : on distingue classiquentent le sepsis grave et le 


ctlOC Septique (tableau 104-1) Z 


Iftus JM. 


Tableau 1 1>4-1 , Definit on du SIRS, du sepsis, du sepsis severe et ou choc septique 


Reponse 
infiarrunatoire 
systemique (an 
meins deux das 
entsw suivants] 

* Temperature o 30 r 3 °C ou < 36 °C 

* Fouls > 90 bpm 

* Frequence raspiratoire > 20 cpm 

* Glycemie >7,7 mmol/L 

* Leucocytes ; 

-> 12 QQQ/mm 3 
-ou ■= 4 QOQ/mm 3 

- ou > Id % de ■formes immature^ 

* Alteration des fonctioos superieures 

* Temps de recoloration capillair e > 2 5 

* Lactatemie > 2 mmol/L 

Sepsis 

Repomse inflammatoire systermque + infection presumes ou iderrtifiee 

Sepsis »4vtrt 

* Sepiis + lactates > 4 mmol/l 

■ Ou hypotension anerlelle avant remplissage 

* Ou dysfonction d J organe (une seule suffiO : 

- respiratoire : PaOj/FiO; < 300 

-= renate ; creatininemie > 1 76 pmof/L 

- coagulation ; INR > 1,5 

- hepatique ; INR > 4, bilirubine > 7S pmol/L 

- thromibocytopenia. -C 1 05/mm 

- functions suporieures ; score de Glasgow <13 

Choc septique 

Sepsis prvivo + hypotension aneriello malgr/i le remplissage vosculaire 


B. Biologic 

1 , Hem-ncultures 

■ Elies font le diagnostic de septicemic. permettent I 'identification du germed 
1 'adapt at ion do traltement antiblotique. 

■ Elies sent r£alls£es par paires (un flacon avec milieu de culture pour germes 
aerobies. uu flacon pour germes ana£robies) : 
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- la concentration des batteries dans Le sang (Slant souvent basse (« 1 UFC/ 
mL chez L'adulte), IS eat important de bJen rempllr Le Fla con {10 mL de sang au 
minimum) ; 

- la realisation da plus da 2 paires d'humocu It lire# ;lu cours des 24 premiere? 
heures augment* peu la sensibility mals augments le risque de d£lecter de& 
contaminants (micro-organistnes commensaus : staphylocoques coaguiase 
negative;, COryurfhaLtGrie. PtotpitmibacSeriitm aextas}, 

■ Elies sont prelevees : 

- a ao minutes d'lntervalle. S’il eat d&Asique dc prtlcver lea hertuicultures £ 
I’atme des pics idbriks Ou lors dcs frissons, la bacteriemie precede an r-rulile 
d 'environ I heurele pic febrile : 

- dans d e? conditions d'asepsiet stride ; 

- avant toute antiblotberaple si possible. 

■ Dependant, elles ne mettent en Evidence un agent inlectieux que dans 5 a 
10 des cas. Le renou vehement des b^mocultures au-dellk tie la 24 r heure est 
g£n€ra lenient peu rentable. Neanmoins, la negatnmtion des hymocultuTesfait le 
diagnostic de gn£rison. 

■ La sc|itic£ii]ic csl Jtfifni'j)' si 'l IiciilocuII nrcs sont positives au menu: germr. 
Ujie h^mocullure vafLit pour Its pajJlOgtneH cxdusils qui in* pouvunfe coloniser 
L'organlsme sans provoquer d’infeetion (salmoneiie, par exemple). 


■ Eli presence d’uil catheter vemeux central . la responsabilitt; d’nne infedion du 
catheter pent etre Stabile par La realisation slmultan^e d’hiniocultures sut le 
catheter et en Peripherie apr&s mlse en evidence d'un d£lal dlfffrentlel de posit I* 
vatinn d\au moins 2 heures en faveur de I'tiemoculture prelevee sur catheter, 

t. Autre? prelevement? ba-cter I ol og iqu es 

■ Exam rrn cytobacteriologique dps urines : il est rfalls^ das? iquempnt a pres la 
mise en evidence de leucocytes el tie nitrites sur La bandclettc inactive uri- 
nal re. II faut savoir cependant qiTun certain nombre de germes n'onl pas d'actl- 
vite redudriee des nitrates (enterocoque, staphyLoeoque, P&ettdomanas, 
Acin&tnbacfer, levures), 

■ Prel^vement cuuoi (bulles, phlyctdne). pulmonalre (lavage brochoalvfo* 
Ifsire, pr^lfevement distal protege . coprocult Lire, panction Inmhaire, articulaire, 
ponction d'un abefcs parenebyrnateux, ponctlon pleurale, ponction d’asdte : Ms 
sont realises en fond ion de? investigations diniqueset par ac Uniques. 

m Antigone urinaire de Streptococcus pneumoniae et de Legionella pneumophila 
(Serotype l) • diet Its patients pr&entant une pneumonic et ties signes de gra- 
vite cliniqut. 
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3, Bilan biologique standard 

■ .Vjiiu'Mliuii-lonttulf Sanguine : polynudeose k poly tiudeai res nnirrophilrs 
on neutrtipfnle, Ihroiiibocyiose lire k I’inflammation au Ihrnmbopenic clans U\ 
cadre d 'line coagulation intravascuiaire dissermnee (CiVD) assoctee. 

DEFINITION DE LA OVD BlOLOGlQUE 

■ l Mime res • fldO pg/L et presence ; 

- d’uiL critere rna.jei.Lr : plaq netted « 5I> g/l., TP < 50 % ; 

-OU de deux cri teres milieu rs : 50 i|/L * plaqucties « 100 g/L el 50 % -■ TP 
t fi5 'Vi, fibrinogene « 1 g/L. 

■ ionngramme HangiiLn el urirtaire, glycemie, prqtidemie, uree, creatinine, 

■ hit An Mpatique cnmpiet. 

■ CPK et trupuninc Ic 

■ Gaz dii sang et lactatemJe. 

■ Bilan d'h^mostase : recherche d ’tine CIVD 

■ CRP : I’elevatiim de la CFtP est plus precoee et plus sped Pique que I'acc^ra- 
t i ■ 1 1 de Ja VS. 

■ En contexle febrile, k neutropenic cst le meiJIcur crin'i™ predLctif d.e harteriemte.. 


m 


C. Autres exameng corn plernanta ires 

■ Railiogra ph ie rhOracique. 

■ £lec t racatd iogramuit:. 

h Recherche d'eventuelles localisations second ai res : 


-TDM cerebral* injectee on tkM cerebrate eci cas de signe de localisation 
(abets) ; 

-IRM mtedullalre en cas tie racliiaigle dbomire snllaimtaaLoiru (jqHxidylodis- 
eite} ; 


- TDM abdominale (abets h£patlque uli sptenlque) ■ 

- I DM thoracique fabces pulmonaire) : 

-echographie candiaqne par vole t ransoesophag term e dans fces septlcimtes & 


cocci Gram rtegatif ou a Icvure {cndorardUe}, on larsqu'un materiel endovas- 


culalre est present. 


• rpy « 


IV. PRISE EIM CHARGE 

A. Identifier une situation d'urgence 

l.es situations d‘ urgent-* soni ea&enrieiiement liees au terrain ou H 1’exlslence 
de signes de gravity dlnique : 
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■ selon le terrain ; 

- riKti trop^nloiift, inmumod^ixrlmi. asplfailque ; K 

- existence fie comorbidites (dlabet-e, c i rrhnsd) ; 


■ selon Le tableau clinlque : 

- presence d’un choc septlque : 

* hypotension artyrlelle: pression artyrlelle systolique ■* 9U minHg ou 
i 3fl % de I ei press ion art£rie!le die reference ; 

* silkies taiioii^iicuil dune hypoperfusion tissulaire : oJIgurie (diurfeie * 0,5 mL/kg/h), 
martrurw. cutanees, froideur des teguments, cyanose des extr^mitfe, allongement 
du temps de nxx duration cutar icc, troubles deccmscBurux: ; 


* slgnes tymoignant des ph^nom^nes dadaplatlon (tachycardia, polypnea, 
sueurs) ; 


* signes ternolgnant du retentissemunt visceral: renal (Lnsuffisance rdnale 
fonctionnelle puis necrose tubulalre algut)., hypatique (foie hypoxJque'j, car- 
dlaque (alteration de la contractility et ischemic myocardiquejL pulmonalre 


(syndrome dc ddtresse reSpknalnire aLgu), digestfil (ischernLe rriHsenttiriquer), 


cyrybral (troubles neurologiques), hynnatologlque (CIVD) 


^ TF w ;w 


- presence d’un purpura sign ty brile ; doil faire redotker une Tneningococey- 
rnie et justice une anubiutliirapie immediate par une C^phalosporlne de 
gynyration, avant toute investigation bactyrtologique : cefotaxime (CXafo- 


run), 1 g IVL rhez I'adulte, 50 mg/kg. chez le nourrissnn et I'enfant, ou cef- 
triaxone (Roc£phInt*X I & 2 g IVL ou EM, 50 a 100 rng/kg chez le nourrlssan et 
I'enfant ; 


0 


E 


-presence d'un syndrome meningy aigu IGforile justlfiant une ponction lone 
balre Immydlate et La mise en route d’une antlblath£raple avant ies resultats 
de I'esamen du I.CK brsque le liquids prelevy est purulent ; 0 

- presence d’urte in f [.‘ction grave tics parties melius necessitaut une autibio- 

ibyraple Immediate et un avis ehlrurglcal urgent ; 0 

- toujours penser A la possi bility d on accds palust re. H 


fg CONSENSUS 

Prise on charge initiate dies £tats septiques graves de I'adulte et de I'enfant 

Expertise collective 2006 

IJn malade adulte suspect d'Lnlurrtion el present ant an moms deux des symptdmes 
suivants doit lire consider a risque devolution raplde vers un sepsis grave ; 

■ tempyralure > 38,2 : 

■ tachypnoe £ 30/mln ; 

■ tachycardie 120/min ; 

■ pression arluriullc systolique < 1 IflmmHg. 
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Cits risques soni aggravate a! i 'infection estd’origlne : 

* pulmonaire ■ 

■ intra-abdominaie ; 

• lorsqu'il «>xisl« des segues directs defection grave (purpura, lesions necrotko- 
bulleuses tie fasdlte ndcrosante, etc.) 

^association auxsi.gn.ts precedents, ou I'apparLtLoii secondaire de : 

■ thnotnbop^n ie < S 50 010 

a et/ou natremie > 145 rrimoi/1. 

a et/ciu biiirubine > 3(1 gmol/L 

r enforce I’estlmation du risque d‘aggravat ion. 

Eh pratique, L'assoclatlon d'au mo l ns trots des dix signes prtc^dents Indlqueun ris- 
que relativement glcve d’aggravalicin dans lea hcuies cm Its jours sulvants (15- 
20 %). La presence de quatre signes fait passer ce risque A 20-30 'ft, et de cinq 
signes Ou plus a > SO %. 

La notion de risque flevA de sepsis grave doit conduire k : 

■ demanrler un avis sp4cialis£ de rtanhnatlon si ie maiade es! hospital 1st en 
dehors d’une structure d'urgence ou de soins i ntensifs/ reanimation ; 

■ obtenir sans delai un dosage dc lactatdmic art£rielle ; 

a prelever sans d£lai des h^rnocultures VI rapldemenl espac^es) el des prel^ve- 
nuenls locaux accessible* er function du (des) sjf:e(s) inJeclieuK suspect£(s) ; 
a compiler et r£peter ie bilan blologique A la recherche de signes blologique* evo- 
I utils temoins de I'apparition dc dvsfonction d'organe (TP, plaquelles, creatinine, 
biiirubine) : 

a demander Its exartiens comply menial res d'Lmagerte utiles k la recherche de la 
source du loyer Infect I eux ; 

a Lnstaurar une surveillance rapproch£e & la recherche de i’apparition de signes de 
dysfonction d’organe (press ion arterial Ie, dimese horaira) ; 
a en function des premiers r£suitals et de involution des trois A six premieres heu- 
res. decider de I'orleniatlon et de la suite de la prise en charge en concertation avec 
le reanimate 1 ur. 


B. 


Debuter rapid ement I’antiblothfrapte 1 


PEM in 


L'anlibiothCruple eat dans un premier temps pnobablilsLe. fondee sur ; 

■ le loyer infectieux suppose ; 

■ le caracl&re CdOtniunaulatie ou nosocomial de r Infect Ion ; 

■ r^pid&mlologle de la resistance bacterienne : 


■ le terrain. 


Eiie doll etre : 

a debutie irunkdlatement apres les pr£l£vements bact^rlolpgfques ; 
a administrate d’abord par vole velneuse : 

■ avec association syticrglque el bactericide en premiere intention. 


1. En I'abs ce d'orientation, en presence d'un sepsis severe ou d'un choc 
septique 

a Eh {.'unlextc cominunautaire. I 'association d’une cephalosporins de 3 R g£n£ra- 
lion, d’un ami nos ids et de metronidazole es* recommandee. Ex: ceftriaxone 
(/focephrne) 2 g/J an IV - metronidazole (flagyi) 5(M)g X 3/j en. IV + gentamycine 
(Gtfntalline) 3 A 5 mg/kg/j. 
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■ En contexts nosocomial, r^!iS(K:j|ili[]r [I'lms t>il;t«4]acrtj4Tti i tie; anlL|>y<rCyai]ique 

[bTiipens’-me uu ctrftazJdiiH’ +■ melronidaznlc ou pi^racilline-tazobactam) el 
d’un amLno&ide est recommand^e, Ex; plperddlllne-t^obiclam (TazociHine) 
4g x 4 /j ]V + amikacine (AmMm) 15 I 20 mg/kg/J. 

• Dans ces deux situations, (‘utilisation systyrnatiquc tie tnyironidazole esi 
cependant disci it able. EUr »b jnstiho quand ta porte (I’enlnk est digestive ou 
gynecologique. 

• L'aminosidc esl It plus souveni Inlcrrompu apart* 48 heures de traite.rn.ertL 

■ Si yn? origin? slaphylococc'kjuiE est sn spec tec (corps stranger vasculainc 
notammenl), un trallement par glycopepilde (vancomycLne) est associy. Ex: 
vancomycLne (Vancocine) I g W en dose de charge puls 3Q mg/kg/ j 1VSE. 

a IJanribkith^rapie probabilistic cles dials suplipues graves a Tail I'objet d'une 
conference d’experts rdeente. 

2. M ,.• en evidence de la septicemia ■ reevaluation do traitement 
antibiotique 

■ CGP type staphylocoque : association glycopeplide-aminoside. puis amoxlcil- 
line-adde davulanlque ou oxacillins s'll s'agtt d'un staphylocoque sensible k la 
mCticilhne. 

■ CGP type streptocoque * amoxlcilllne (ou c£phalosporine de 3 e generation, 
sauf si ent^rocoque) assodee a un amlnosLde. 


■ Lorsque le CGP n'esl pas encore identify (’association glycopeptideounlno- 
side dficace sur les stapbylocoques d i« slreplocoque* est ytilis^e. En enn- 
lestc de puuumopatbie cependant. 9 a probability d'un pneumocoque just I He 
plutot one artiblothyraple par amoxicillin? ou c^phalosporine de ■j r ‘ general lon- 


■ BCiN : association ccphalosporme iic3 e general i{)ii-fluoRK|uiuol»riR ou cepha- 
losporin? de 3** gynyratlon-amlnoside. en eontexte nosocomial : piperacillin^ 
lazobactam-arninoside on i mipeneme-aminoside. 

■ Candida : 

- loute eandidymle, m£m? Isolde, dolt elne traitee : 

- lout cat by ter vasculaire present lews du diagnostic doit elre relir£ 5 

-la durae du trail ament est de 15 jours apnfcs in deml^re hymoculture posi- 
tive el la dJsparltlon des symptomes. Le traitement esl poursulvi si. ia neutro* 
pynie persiste* pour couvrir urte sematne apres la correction de ceile-ci. 1.? 
traitement est Element poursulvi plusieurs semaines en cas de localisations 
secondaires. 

• Cryptocoque : le traitement repose sur 1 'association amphotericin? B et 
f> flnn-im cytosine. 
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[§ CONSENSUS 


Prise en charge des candidoses et aspergilloses invasive? de I'adulte 

5FAR r SRLF, SPILF, 2004 

■ Les ujiLiltmi^Lqut's ilLspuniljJex «, j t lours indisirablt^ re&pectifi isajil rtrsutnr.H id ; 


Antifongique 

Voia 

d'administratitj-n 

Principaux effets in be si rabies 

Amphotencine E3 

IV 

Hypokaliemie,, hypomagnesemia, insuffl- 
sdnCa rdnale. fi&we., frissons lors da I'injac- 
t icm, cytop*nie 

Amphotericin* B lipbto- 
male I'AmtJseirieJ 

IV 

NUitt** COmpliCStiOnj ipjt> l-'arTLpbotiri&no fi, 
mi>S fr^qyenc* rttpindr* ; tol^rflrtc* Supljk 
Hour* pogr I'amphpiflHcin* B lipospm«[« 

Amphotericin* B lipid 
co (Abiktt) 



Ftue&najole iTortucanJ 

IV/PO 

Troubles digestifs, 
catalyse hepatique, 
cholestdse. reactions 
aitergiques et cuta- 
nees 

Voriconazole [Vferrdj'' 


Troubles visuals 
taversibles 

Caspofunglne fCsncvdssJ 

IV 

Peu frequents et benins 


■ L'augmetUaiLon de ('incidence des Candida de sensibility dimiALjee on resistant* 
aux azotes, nne nenrropenie. une insuffisance ngmale, la ■coprescriptioni de medica- 
ments n^phroloxlques, la prescription ant^rleure de iraitements azolfe Inlervlen- 
nttnl dans k: choLx de J'antibLnilierEipie initiate (fig. iOf }). 


Cr&aunm 6 m#< 1,5 N 


I 


Heut'cpericLS : 
IHMNftimiiVZ 
dtownt 
.TdpliiiUajeguH 7 


jT 


I 


Oui 


i. 


Non 


AmphoJ^iiuneB 


Nca i>wtro (Hbri K| u c 
A-icr ;squ Ji r i aic-i f 


□ui 


Airphalencof B 

DU 

FUanaznle 


I 


CieabmnemiE > 1„SN 

I 


N4n neurcflfinUi* 
ajertf .repi an arofe ? 



Nun 


Non 


Dii 



* 

Naulrapei>imje 


♦ 

Cas|H}Jv r qin€ 

* WJ 

AmptoHiritine E Iposumale 

Fig. 104-1. Arbrc dc-asionnol 


■ l>Ss que la levure responsible est idenrili£e, le traitement dolt etre adapts : 3es 
esp&ces sensibles au Fluconazole peuvent etre trails par fluconazole, les esp£ces 
rcsi slant es elli flucwiiiznJc (Ksuvent etre traitees par amphotericin? ft, sauf er cas 
d'msuffisance renal? et de prise d'autres traitemerits Tiephrotoxiques : le choix se 
fait ui UTS entre L'amphot^rkine B liposoinale et La caspolungjiie. 
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Septicimie 


CONSENSUS 

Antibiotheraple probabiliste dies etats scptiqucs graves 


SFAR r SRLF, SFILF r 2004 

Meningitis 

Si Purpura fulm'nans : C3G IV immediatemecrt 

communautaires 

Si signes de localisation ■ C3G + vancomycine puis TDM cerebral® et PL 


Si ®xam®n direct du ICR pOsrtif : 

- CGP (pneumocoqwe) ! C3G + vancomycine (40 & dO mg/kg/j) 

CGM (m&iingocoqu®) i C3G ou amoxicillin® <200 mg/kg/]) 

- BGP (Lrif-Bria) ; amoxidl line (200 mgAg/|) + gentamicin® (3 a 

5 mg/fcg/j) 

- &G W (H, inftuGnz&e ) : C3G Ic^fotaxime : 200 a 300 mg/kg/j) 

Si examen direct du LCR negitif ; 

LCR trouble, glytorachie baste : C3G + vancomycine 
-LCR clair, lymphocytaire,, glycoradhie baste : amDxidllme + guntami 
dne + antF-BK 

- LCR lympbocytaire, glyeorachie normale : addovir 

Meningites 
nosocomiales 
et abces cer-ebraux 

Meningite postoperatc-ire 

Staphyfocoques (dont 5. epi'der midis) et BGN (dont enterobacteries et 

F. aeruginosa) : cefotaxime + fosfomycine en premiere intention 

postoperatornes 

Meningrte post-traumatique 

Rneumocoqu® ; amoxicilline 

Pneumopathies 
comm unautai res 

Amoxici lltne-adde clavulanique (2 g/S h) ou cefotaxime £2; g/3 h) ou cef- 
triaxone (2 g/jj + erythromycins £1 g/3 h) ou ofloxacine (2CH> mg x 2/j) 
ou levofloxacin® (500 mg x 27j) 

Pneumopathies 

nosocomiales- 

Si gllergi® prouvoe aux betabctamirios ■ glycopeptide + ofloxacine 

Si risquod® P aeruginosa (arrtHsiotlidftpt* fr&quente, DDB. corticothe- 
rapie au long court) l b&talaci amine anti-PSeudomonas + ciprofloxacin® 
■;4a0 mg/a hi 

Ptieumopathie pr^coce (c 7 jours) acquits tout ventilation m4csniqu® ; 
□etalaclam ne sans activity anti-Pseucforimnai en monotberapie {c^Fo- 
tax me ou ceftriaxone ou amoxidllir e-acice clavulanique) 

Pneumopath ie tardive acquise tout ventilation rr ecanique : b^talacia- 
mine a activite anti-R aeru^ino^a a&tociee a un aminotide ou h la dpro- 
floxacire. La vancomycine ne sera essociee que s'il exists des facteurt 
de risque de SARM 

Infections urina ires 
communautaire-set 

bes enterobacteries (E. cofrf sont les bacteries le plus souvent isdees. 

Les CGP sont retrouves apres 50 ans. Le caractere oosocomfal et/ou les 


nosocomial®* traitgmgnts antibiotiques onterieurs augmentent le risque de survenue 
d'un® bacteria resists nte, rolamment ; Pseudomonas sp,„ Ercferoiiao1e,r 
sp., Serrafia sp.. Citndbacter sp„ CGP et Candida sp. 

Infection urinfti™ oommuneutaire ; 

- fluoroquinolones Ou C3G (cefotaxime ou ceftriaxone) 

- bitberapi® dans les formes graves avec hypotension : C36 + fluoro- 
quinolones Ou aminosWe (netilmicin® ou gentamicin®!.. fluoroquinolones 
* aminoside en cas d'allergie aux betalectamines 

-pendant legrossesse, les fluoroquinolones sont contre-indiquees . 
amoxicilline-acide claivulanique + amiioside (surtout si enterocoquel 1 

Infection urinoir® nosocomial® ; 

discussion ao cas par cat on Foncticn d® la colonisation do patient, de 
I'tfeologi® du service et de I'Vxamen direct de l J ECBC 
ehei I'homm®. des antibiotiques a forte diffusion prostatique doivent 
£tre propoS&S, ®n cat d® prostalile ; fluoroquinolones ou cotrimo.xaiole 

► 
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ITEM 104 


Infection-5 intra- 
abdomina'les 
comm unautaires et 
nosoromiates 

Peritonitis communaLrtalres : 

- amtmidlline-adde clavulanique (2 g/B h) + amino&ide (gentamidne ou 
netilmicine \ 5 mg/kg/j) 

- ticancillinB-acide davulanique £S g x. 3/j) + aminoside 

- -cefotaxime- ou ceftriaxone + imicbzole 

- lo r$l« pathogen* d* l'ent4ro<oque est rpconnu, son trarfcement n'est 
p.C. oonsonsuol 

P&ritonil« notoeomkale* et pduttOpdrat&ir** : 

- plp^radlline-tazotwact^m (4 g k 4/j) + amikadne £20 mg/kg/j) 

- imip&n&me (I g x 3/j) + arfiakacinO 

- ± vancomycins si SARM ou cmt4rocoque resistant a l J amoxicilline 

- ± fluconazole {-600 mg/j) 


P&rrtonitG* primage* du cirHhot ique ; 

- amo-xJdlline'ackle clavulaniqua (1,2 g/6 h) 

- ou cefotaxime \2 p/0 h) 

- eu ceftriaxone (2 g/j| 


Psrrcr^at'it* : 

- pas dedication h 1'antlbioprophrylaKiie 

- antibioth^rapie d4but£e apr£s ponetfon*. sous TDM ou pr£l&-vom*nts 

perop^rsteifM 

- Imip^n^me o u fluoroquinolones ou Miecfotfon e4fotaxrm*/mti-troni'da- 
zole 

Infection!; intf^ 
abdominalej 
ccmmu naulalre* et 
nasoeemlalea 

on oas d'antibiotberapre preamble, cThospitalisation profo-ngM, de 
manoeuvres endoscopiquw ou d* neeroseotonnio entWeure, le cboix so 
parte *ur r association imip&n&me, uanoomydne et fluconazole 
Angioeholites aigues : 

- common autaires : amoxicilline-adde elavulafiique + gentamidne ou 
netilmicine, ticardll ire-acioe tlavulanique, piperacilline + metronida- 
zole, eetoxitime, cefotaxime ou ceftriaxone + metronidazole ; si signet 
de gravite, association de gentamicirte ou netilmicine 

- noeocomiales ou post-CPHE ■ faeteur -de risque dlnfection a enteroco- 
qiue (piperadiline-tazObactam + am ikadne„ ou imipeneme + amikadne 
ou ceftazidime + metronidazole + amikadne) 

Infections cutanees 
et des tifsvs mOu* r 
gangrene et 
cellulite 

Les dermohypodermitas badenannes neerosantes at fasciites necro- 
santes sent das urge-nee* nfodicodhirurgicales, Dens 40 & 80 %. des css, 
une flore mixte est retrouvee : ana^robies, erst£rabact&rie&. struptoco- 
quus. emerocoques et Sruphyi'acoec-us aureus. Le trait ement antibioti- 
que n'est qu'un adjuvant do traitement chlrurglcal (exdsioni largest. 
L'oxygenotherapie hyperbare n'a pas montre son etf icacite 


Atieime des membres et de la reg ion cervicofaciale : amoxicilline-adde 
clavul aniejue -2g x 3/j) 4- gentamidne ou netilmicine (5 mg/kg/j) 


Gangrene perineale communautaire : cefotaxime-ceftriaxone + metro- 
nidazole ou amaxidlline-aeide davulanique, associes avec de lagerta- 
micine ou de la netilmicine 


Gangrene postoparatoira ; piperaciHine-tazobactnm £16 g/j) ou imipe- 
n&nne (1 g x 3/j) 9isqci6 i do Tamikadne (20 mg/kg/tl 

Endotardites 

VaMi netive : 

suspicion de staphyiooaque communautaire : oxacllline £2 q/4 hi 
+ gentamidne |3 mg/kg, 'jj 

- »ns element d'™ienH;atieri : .imoxicilline iiddo cljxwul-anique 12 gAt h) 

+ gentemidne £3 mg/kg/j) 

- allergie uraie aox penicillines : uancomycine (30 mg/kg/j} + gentami- 
dne (3 mg/kg/j) ou netilmicine (6 mg/kg/j) 
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Va Ivb prothetiqug ; 

- vaneomydne (30 mg/kg/j) + rifampicin& (600 mg/1 2 h) + gentamkine 
(3 mg/kg/j) ou netilrnicine (6 mg/kg/j) 

- echec ou conteirte particulier i v^ncomycine (15 mg/k^l? hi + tefta- 
dnime (.2 g/8 h] + gentamicin^ (3 mg/kg/}] ou netilmicin* (6 mg/kg/j) 

infections sur 

catheter 

Ablation du catheter, culture quantitative du tatter, realisation 
d'h6 mccultu res apr^t ablation 


Antibiotkernpi^ probabiliste si etat septique grave et/Ou immunodi- 
pression, presence d J une prothese vasculaire ou artkukine ; 

- vancemycine (30 rrig/kg/j) + cefepimG (2 g k 2 ) + gentamieine 

- vancDmydne (30 ing/kgj) + ceftazidime + arfiikadne 

- vancomycirte + imipeneme + amikacine 

- si facteurs de risque d'infectitm a lavunes : ampheteidne B 


C. Poser Vindication d'nn drainage ou d'une intervention dhirurgiealo 

■ Drainage . 1 nri nainc on cas de rettmlton d’urLnes purulenles sur obstacle : mont£e 
de sonde ur£t£rale par vole emdoscoplque on n£phro&tomie pereutanSe en cas 
d ‘obstacle pyfikHirGterab catheter sus-pubien en cas d 'obstacle sous-v^sical, 

■ Spbinct^rotcnnie endoscopique OU drainage chirurgltal nrn cas d'angiodhnlite. 

■ Drainage pleural tri cas de pleur^sie purulente. 

■ Drainage d'un empyfcme on d’un abefes parenchymateux h^patique ou pultno- 
naire , 

* Laparotomie avec toilette ijeiitoneale en cas de peritnnUe, 

■ Parage chirurgira] rl'une cellulite nerrejsante I'm gangrdncusc. 

■ Lavage artiCulaLne cllirurgleal d'une art li rile. 


[>♦ Evaluer I'efficacite de 


Vuntibicitheraple 2 


rrCH 173 


Celle evaluation porte fijisentiellement sur la ctmrbe tbennitjuc, la persistailce 

d'une fifcvre faisanl suspeeter : 

■ une antlbioth£rapie inadaptee (dose insuffisante, diffusion insulfisante, 
gercne resistant) ; 

■ une allergic aux antlbiotiques ; 

m un foyer profund non drains, un materiel e( ranger persistant : 

■ une Infection no&ocomlale ; 


■ une maladle thromboem bol ique (thrombophlebite des memhres, inlerieurs). 
En dehors de la defervescence, la surveillance de I'antibioth^rapie porle snr 
I'amelioration cllnique, la regression du syndrome inflainmatuire el not am merit 
de la leucocytose et de la CRR et la sterilisation des pr^l^vements bactdriologi- 
ques. en I 'occurrence ici des hemocukures, 
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Septicemic 

• Le diagnostic de bacteriemie repose sur la positivity cl? 2 hymotniltwres au 
meme germe. 

■ [test suspecte devant ; 

- lira lablean clinique brutal ; 

- Lin SIRS i pry sent si 2 des signes sulvants i temperature > 38, 3 : C cm < 36 T, 
FC =-fl0 bp in, FR * 20bpm. qu hyperventilation atveofaire (PaCOj * 32 inmHg), 
glycymie » 7,7 mmol/L leucocytes > 12 OOfl/mim* ou ■* •! COO/min' 3 * alteration 
des functions. supyrleures, temps de recoloration caplllaire > 2 s. lactatymie 
> 2 rnmol/L ; 

- un point d'appel infect Leant , 

- un sepsis s£v£re : sepsis et hypotension r£pondant au remplissage vaseulalre ■ 

- un choc septique : sepsis severe et hypotension persistant? malgre un remplis- 
sage vase □ Lai re ad^quat et/ou la necessity d'utJliser des drogues vasoactives, 

■ Ces (lilfprpnls lablftau* font pratiquer il«s liemor ulhjres H : 

- 2 paires (un (lacon pour germes aynobies, un flaecm pour ana^mbLes 1 ) ; 

- ifJ ml de sang au minimum par llacon ; 

- preJevees a 30 minutes d'intervalle ; le plus proche possible du pic lebrile : 

- dans des Conditions d 'asepsis stride ; 

-avaiu toute antibiothyrapiesi possible. 

■ Les germes retnoxives sont ; 

- staphylocoques : prothese vasculaire, infection cutanee, ORL du gynecologique ; 

- streptocoques ; Infection cutanye ou digestive (ent^rocoque ; S. bovis), gyne- 
cologic) ue ou urinairc (rnleroi otiue et slreptocoque du gruupe B), ORL, den- 
tal re et pulmonaire (S. pneumonia?) ; 

- BGN : infection cumcnmumtiure urinaire ou digestive (eulerobactyries), 
nosncmnlale urinaire, pulmonairc, du site operaluire ou d'un catheter vascu- 
laire (entyrobactyries et BGM non entyrobactyrtes) ; 

- bacillus amacrobies : infect Lon culanuC, digestive, gyiumologujuc, pleumput- 
monalre, cer^brale, maLs aussi dentaire. cervlcofaciale, perln^ale (gangrene de 
Fournier). 

* II fautdans un premier temps Identifier une situation d'urgence : 

- scion le- terrain : immunosuppression, comorblriites ; 

-selon le tableau clinique: choc septlque. purpura febrile (antlblothyrapie 
immediate par uue C3G) [ij. syndrome meniuge febrile (PL immediate et ante 
hiotbyrapic avant les respites du 1-C H si le liquid? est purulent) 0, infection 
des parties molles (antiblothy-rapie et avis chlrurglcal urgents) 0 ; Inujours 
penser a la possibility d'un acces palustre 0, 

■ On riybutera I'antibiotherapie proljabiliste : 

- im medial emenl apr£s les pryiyvements bact^rlologiques ; 

- d'abord par voic veineuse ; 

- avec association synergique et bactyrlcide en premlfere Intention. 

■ Fji I'absence d'orientation, en presence d'un sepsis severe ou d’un choc septique : 

- en content e communaulaire : C3G + aminoslde + metmnidajole : 

- en context e nosocomial : hnipcncmr ou pipyraoiltiine-tazobactam oil reft mu - 
dine + metronidazole t aminogide ; 



Sepuc^mi* 


Fiche Dernier tour 


- I’aminoside est le plus souvent interrompu apres 18 heures de traitemenl ; 
“ii ](■ staphylocoque est suspect (corps Stranger vaseulalre}, un Iraftement 
par glycopeptlde (vancomycine) est assoc id- 

■ Lii mist en Evidence de [a septie£mle pernuttra de r6£valuer le traftement 
antlbiotique ; 

“CGP type staplhylocoque i association glycopeptlde-amiinoslde, puls amoxfcll- 
line-aoide davulanique cm craacillLne si stapUyltruxjue sensible a la mirthLcillint: ; 

- CGP type slreptocoque : amoKieilllme (on C3G) associ£e b un amiroside ; 

- lorsque le CGP n'es-t pas encore rdentiifie., I 'association glycopeptide-amint]- 
slde, efficace sur les staphylocoques et les streptocoques, est utilis^e. En con- 
texte de pnenmopathle : amoxLqillinft nu C3G (piteumgcpque$) ; 

- BGN ■ association CSG-fluoroquinoEone ou CSG-amlnosIde ; en contexte roso 


ccmiiaJ : piperacilJint-taznbactacn-amiEiOs.ide ou in i i penertusan i i i ids ide. 

■ On recherehera une Indication & un drainage ou a une intervention cfiiruTgicale. 

■ On 4 valuer a I'effkacitd de ratULblutMraple, la perslslance d'une &tevre faisant 
suspecter ; 

-une anltbloth^raple Jnadapl6e (dose Lnsuftisante, diffusion insuffisante, 
Jjerme resistant ) ; 

- une allergke auj( antlbiotlques : 

- yn ioyer profnnd non drainc, un materiel et ranger persi.fl ant ; 

- une Infection nosocomiale ; 


- une thmmlHiphlchite dis rru-iulmis in(£rieurs- 
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Arret cardio-circulatoire 
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GBJECTIFS 

• Dlagnosliquer nn arret cardlo-clrculatoLre, 

* Prise en charge irmtiedi^le. 


LIENS TRANS VERS AUX 

Anoint de poilnhie el irifarctus myoeardlque, 
£tar de choc. 




CONSENSUS 


* Prise en charge de I'arret cardlodrculatolre - Reeommaridations loirmalis^es 
d'cx|H:rt s - SRLF. SFAIL octobre 2006. www.srli.orq 


I 

POUR COMPRENDRE... 

■ La mod subite (MS) represent? 7QG00Qdecte par an en Europe Loisqtfune reani- 
matinn e.st enf reprise, la recuperation d"une activite tareiilaloira est mnstat&e dans 
30 % dee cas. (dais La survie ii la 24 ■ licure rte tlLjKkssc pits 15 %. Eufiri, seuLs 3 a 5 ' i. 
des patients sortlronl de 1‘hdpitaJ sans stquelLes neurologiques.. 

■ L'objeclif de La reanimalion est double : recuperation d'ure activity circulaloire.et 
limitation des consequences neurolngiques. la primal ion d'craygine entrainant des 
lesions neuratogiques irreversible* an boul de qudques minutes. 

■ Toule minute supplemental ne avant la miise en route d'une re-animation eardiopuL- 
monairc (KCF) dlmlnue La survie de KJ %. 

• La cause La plus frequence dairet curdioiespiraioireesr la fibrillation ventnculaiinc 
(FV) (40%). 

■ En casde FV.une defibrillation immediate permet la survie dans 90% des cas En 
1'absctice de dtffibri Nation, la fibrillation sc degrade en asystolle 

■ Le diagnostic d'anrel eardiocLnculatoire etanl rapidement fait, I'amfilioratLon du 
ptonoslic vital et nenroloaiqne passe par la connaissance des 4 maillonsde la chalne 
de survie t quL somt ; 

- I’alerte ; 

- la ^animation cardio-pulmonaLne (RCP) de base, premiere phase st£rtotyp£e du 
rrmtement, realbee souvent par les premiers secours ; 
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- la defibri llation lorsqu'elbesi Lndiquee; 

- la RCP specialises. 

■ A I'arrwee en reammalion se posenl les problemes de la prise en charge d'un 
syndrome de delaillance rcuiLtiviscjdrak; (aisanl suile ^ ranret cardiaque td du 
pmmsiic nfrurcdMjLque-. 


I. PHYSIOPATHOLOGIE 

Tn^S types H 'anomalies elect riques soil? retrouvcs : Ja fibrillation ventriculaiic, 
rasystolie et la disstHiiallon ilectrom^canlque. 

A. Fibrillation ventrkulaire {FV) 

■ Cest ranomalie la plus Jr^quenle el de mellleur promostlc. 

• EHeest constiluee d’une succession d'undes tie murpho-logie variable, de fre- 
quence extreme, et dont chacune n'esl s£par£e de I’autre par aucune phase 
lso£Lectrlque. L'amplitude des ondes s’amortiil avec le temps, dormant au 
depart un aspect de KV & grandes m allies puis a petites mailles. La FV n'est 
jamais spontanpmenl reversible (ixurfiti 1 H 5 .J). 

• All cours de la FV a grantles mailles (elite tunique) pent persistcr urn: activity 
t:ireulatolre et les chances que La iMELbrlllation soil elfieace sont mellleures. 

a Au stade de FV a petites m&HJes (dile atonlque) les chances delftcacite de la 
tleflbrillalLon i'amenulsent : progressivement. L 'aspect de FV laisse place A un 
aspect d'asystolie. 



Fig. 1B5-1. Fibril latiori ventricvlair®. 

^* 5 ? ’ LC7 rt;j tyrt- rr^- r.?rrt.^.-jiiH ciarm irn pi*rilK|iiH rwdule, L Dw Rtm, D El A 1*1. M ^wsjilJ Mduur, 2DQ6. 4" li-JiIiliii, ZZ4 p. 


B. Asystclie 

■ L'^lectrocardioBTamme est iso^lectrique, 

■ C’est la forme de plus mouvais pronnsrie. 
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C Dissociation electrom£canique {chi activity olectrique sans pouls) 

■ II <1e l/anomalie la plus rare, 

■ Elk est cur acted see par la persistence de complexes QRS (activity ■filectris- 
que) sans aucun bailment cardiaque el done aucun pouls perceptible (activity 
nkcanique). 

■ Progresslvement les complexes QRS s’dlargl&senL el sonl entrecoupfe de pau- 
ses d«a plus en plus longues. 

■ Son pronostlc est Intermedia! re. 

■ EJIe est le plus .snuvenl saconrlalne a line hypnvol^mie, une emfrnlie pnlmo- 

nalre- une tamponnade ou un pneumothorax compresslf. 

IL CAUSES 

A, Causes cardiaques 

■ Infarctus du myncarde. DEESES 0 

■ Troubles du rythme (FV) r souvent dans un cottlexle d‘ ischemia myocardique, 

■ Troubles de la conduction , 

■ Taniponnude. 

B. Causes non cardiaques 

■ Embolie puJnuiiiaLre. 

■ Pneumothorax, compressll. 

■ Hypoxle. 

■ Hypovol^mie. 

■ M€laboliques : hypokaliGmie, hyperkali^mie h acLdose irkrabolique. 

■ Hypothermia. 

• M^dlcamenteuaes ■ intoxications par bolabloquants, dlgilaJJqueSt carbama- 
Iks, quinid Lniqu.es. 

Ill, DIAGNOSTIC 

Lu diagnostic doit tins fail en moans de 30 secondes el repose sur la presence 
de 'i slpies ; 

■ I'absence de r£activit£ : 

• I’absence de respiration spontan^e (ou la presence d'une respiration agoni- 
qup I ; 

m fabsence de pou Is femoral ou carotldlen pendant 5 & 15 seconder, 

L’ftal de niort apparent* (absence de react Lvite et absence de respiration spon- 
tan4ie) soffit au diagnostic d'arret cardiorespiratoire et la prise du pouls n’est 
pas syst^mallquement reconi maj'id£e aux secourisies non profes&ionnels car 
ellc pent etre difficile et rclarder la prise en charge. 

La mydriase hi laterals a reactive est un sigrte d apparition tardive IK 4 la soul- 
trance neurologlque. 
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!Vr PRISE EN CHARGE it&z, pagr :mi 

A * Denner I'al e rte 

Mime seul, tm timoin doit d abord dormer 1’alerte avant d’entreprendre la RCF, 

B. Reanimation eardiopulmonaire de base 

Li d&dslon de cottunencer la RCP de base est prise devant ime victims quk ne 
ripond pas et qui ne respire pas normaiement. 

Rialisie chez un patient er decubitus dorsal, sur un plan dun elk comprend das- 
siquement 4 etapes : A (Airway : liberation ties raes aeriennts), B (Breathing ; 
ventilation), C (Cimiiatioit : massage cardJaque eaterne). D (Ddfibrillatioa). 

1, Liberation des voles aeri erne® 

EUe est obtenue par one tegfcre hyperextension de la tele et un sou I eve men r du 
menton avec 'i doigts, afin de dwoller la base de 3a langue de la parol post$- 
rieurc du pharynx. En cas de doute sur un traumatism* du rachls cervical, on 
ne realise qu'une subluxation prudente du maxklbire Interleur : extraction des 
corps #t rangers intrabuccaux. 

2. Ventilation 

Elle est eflectuSe par la mGtliode du bouche-3k-bouclie h ou du bouche-a-nez, ou & 
I'aide d‘un masque raccorriG i. un ballon pour insufflation manually. Chaque 
Insufflation est r£alls.£e lentement {en 1 seconds) et dolt etre suivle d'une expi- 
ration passive complete (de 1 secondes environ), Ainsi, on administre chez 
Cadulte environ 5(Mt ml. a une frequence de 8 ^ I fl cycles par minute. Ccs 
2 insufflations soul suivle* de 30 compressions ihoraclques. 

3. Massage cardiaquu externa 

Les mains rt.mt poshes au centre du thorax, une depression d 'environ 3 cm est 
Eseicet', d'une durce egale i 54) % do cycle compression-relaxation passive et 
avec Line frequence de 100 par minute. Les 30 compressions sont sulvles de 
2 nouvelles insufflations, et ainsi de suite. Une lots inrube, le massage cardlaque 
est cocitinu, au rythme de 100 compressions par minute. 

Le pools femoral ou carotldien est control^ aprfcs 5 cycles, puis toutes les 
2 minutes environ. LJ interrupt ion de ces manteuvres dolt etre limiter au 
maximum et r£servde aux episodes de dffibr Illation, au cojitrfite du pools 
(10 secondes au maximum), & I’lntubatlon (30 secondes au maximum) llmit^e. 

4, Defibrillation 

Eri t;as de FV, la survie est directement Me A la pdcudtt de la defibrilhuiuji. 
Une FV igrandes mallles prolongte se degrade en FV 5. petltes. mallles. puls en 
asystolie. La depolarisation induite par la defibrillation permet la resynchroni- 
saihm tie L activity c.l( -cinque UiyOcard ique. 
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g CONSENSUS 

Prise er charge de I'arret cardio-rirculntoire 

SRLF, SFAR r 2006 

■ Le rapport cmupression/ventilatLon est de 30/2 pour toutes les vLctlmes (Turret 
cardlaque [»]. 

■ DepuLs les derniEres recommendations, La RCP dc base ne debule plus par 2 insuf- 
flations mats par 30 compressions thoraclques, realises immediateTuent apres l? 
diagnostic d 'arret card iaque 0, 

■ DEs quo le« voles a^riennes soul conlr6L£es (patient iritubE), Le massage cardia- 
que externe est r£alls£ en continu, 


La defibrination devrall litre La premiere mantn-uvne (avant ABC) Si le diagnostic 
d’arret cardiOrespiratolrc par FV a pu £me lalt imm£dlatasent. line brEve r£anh 
[nation cardlopulmonalre (ABC) est cependant recoin mandEe avant defibri na- 
tion si la FVest prolongEe, 

Le choc Electrique doit etre d£Hvr4 en fin d 'expiration, ob 1’impEdance thora- 
cique est la plus faible et on t'£nergie n£cessaire sera done la plus faible. Une 
6nergie Irop forte peut lEser le myocarde. UneEnergietrop faible est inefficace, 
On commence avec une Energie reiativement faible (ISI>-2fM> .1) puis mi 
augments I 3110 J si 1 5 (j- 200 J ont etc inefficaces. Si Ton utilise un dEfibrillateur 
monopbasique (cl non bipbasique). on utilise une seule energie de 360 J pour 
lous Les chocs, 

II taut poursuivre le massage cardiaque exteme pendant la phase de eharge- 
ment du defibrillatenr. Chaque choc dolt elre suLvL de la reprise de la rEanlma- 
tion cardlopulmonaire de base pendant 2 minutes (solt 5 cycles >: 30/2 •■). 


0 CONSENSUS 

PrisE on charge de I 'arret cardio-circylatoiro 
SRLF h SFAR, 2006 

Un choc Electrlque unique* avec une Energie de 120 h 150 joules pour un defibrillateur 
biphasique et de 300 joules [mur un defibrillatcur nionopliasique, est delivie. 11 est 
ImmEdiatemenl sulvl par 2 minutes de RCF inlnterrompue, sans verifier la disparition 
de U tihri Nation ventriculalrt (FV). Le |K»uk on I'apparilLon de iignes de Vie 0. 


L' existence dfun defibrillateur pour d-Sfibrl Nation automatisEe externe (DAE) 
peut rEduire le dELai avant dEfibri Nation. Ce defibrillateur idertifie par des Elec- 
trodes thoraciqties la fibrillation ventriculaire, determine la charge A adrftlniS- 
trer el donne une instruction vocale pour que soft dEhvrE Le choc. La DAE est 
utlllsEe en France par les secouristes el devrait a Tevenir etre Lmplantee dans 
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Its hnpitaux pour etre lULlisee pur defi mlirmii'jvs fortunes. Auk £tats4iciis, elle 
est A disposition du public dams certains lieux (centres commerclaux casinos, 
a£ropor ts t st ades , , 


0 CONSENSUS 

Prise en charge de I' arret cardie-circulatoire 
SRLF, SFAR, 2006 

Lns interrupt juris, cits mesures de la RCP tit base doivent tint rtduites au [minimum. 
C’est pourquoi la KCP sp£eiaJis£e n'est realises que dans un 2 E temps, quand la KCF 
de base a etc bien condulke ra 


C Reanimation Cardio-pulrnonaire spOciaiisee 

1 . Abord v*ineux 

Mise en place crime mi deux voles veineuses p«ripherLques ; la vole veineuse 
cent rale n'est pas recommandge & ce slade car elle pent etre a ForLglue de 
complications (hematome h pneumothorax) et necessiter ^interruption du 
massage cardiaque extern?, La voie intra-oOteuse est la premiere alternative 
proposes, en posit L uii [iialltolairt medim ic th £2 l uduHc. mais n’est pas encore 
d'utlllsatlon frequence en France. La vole Intratracheale est 1'altemative de 
second choix. 

2, Traitement phurmacologique 

a,! 1 Adrenaline 

m L’objeclif Ksentle] dt ce t Fakement esl de restaurer la press ion arturidk: 
diastolique et done la presslon de perfusion corona Ire, En cas d’asystolie ou de 
dissociation uiertruin^eaTuque. I’adrtnaLinc est mdiqiiee a pres l?i premiere 
sequence de In RCP. En cas de FY. du tail de soil Ciracttre pruarytliiuugiMiir, 
I'adrenaline est indiquee des defi br Illation. -ou si la detibr illation echoue, 

■ L’ adrenaline pr£seute des proprj£t£s alphamlmgllques (vasopressives) et 
beta mimetiq lies (inotnopes positives). 

■ C'est le traltemenl de choix en 1’absence de fibrillation ventrlcutalre car 
l'adr4nalire est arythrno^ene, 

■ Ses modalii.es soul les suivanles : E mg IV toutes les 3 A 5 minutes puis eu a.ug- 
mentant a 3 puis a 5 mg en cas d‘echec de la posologie precedente. Des doses 
plus elevens ex posera ient a ties complications iscberniquts graves sans amelio- 
rer la survle. En I’absence de vole veJneu.se ou osseuse, la voie endotrach&ale 
chcz. Lin palienl intube est possible : ! adrenaline diluee dans 111 ml. d'eau pour 
preparation injectable est ators admlnLstrge h. posologie double de eelle qul 
serai t employee par voie veLneuse. 
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■ Enfin,, ['adrenaline pourrait etre uhlisee en cas de fibrillation- yentriculaire 
hrsque des d^fibriHations iterative* ont ec hove- 


ls CONSENSUS 

Prise an charge de I' arret cardio-circufatoire 

SRLR SPAR, 2006 

■ En cas de FV ou tie TV sans pools persistant aprns 2 chocs. il taut injecter l mt| 
d 'adrenaline IV id repetcr L' injection tonics tfri '•> a 5 minutes. 

■ Rythme sans pan la el asystolie ; I'injectlon de 5 mg d ‘adrenaline IV sera pratiques 
d&s qu'une vole veineuse esl obtenue et r£p£t£e ensuite routes les 3 & 5 minutes 
jusqu'a I'obteotlon d 'one reprise d'actrvitd cardiaque spontaode 0- 


bj Atropine 

Trailement de la bradycardle el dn syndrome vagal, 1’atropine esl 6galement 
propose au cours de L'arret cardiorespiratQlre par asystolie ou de dissociation 
Glectnomficanique, en association a ['adrenaline (l my IVD et jxisqua 3 my). 

cj Vssopressrne 

CVst u n vasopresseur non catecHolarnireiryiqi,»e. I a vasopressins ne serait 
done pas arythmoyene commc 1 'adrenaline et a done eh": propos^e dans la 
prise eil charge de barrel eardlnresplralnire CO 111 me alternative ou Crl associa- 
tion a radriiullne. L analyse de la 1 literature ne permet pas cependanl de la 
reeommander 4 ce jour. 

d) Amiodarone 

C'est le traitement de premiere intention en. cas de FV ; 300 mg (2 ampoulesj IV. 
puis 150 my IV et 900 mjj/24 h si la FV persist e. H 

ej Xybcame 

Cest le traitement de second cboix en cas de FV, qul n’a demontrf son int^ret 
qa'eit prevention de la fibrillation vcritriculairc lors de TLnfarctus du myocarde 
mais jamais an cours de l'arret eardlaque. 

3, Remplissage vasculaire 

Les solutes cristatloldes comme le sdrum physiologique sont le plus souvent 
utilises. 

LVrnploL de hicarbonales (f»fl inLtlc bicarbonates mnlairus IV] doit etre lirnltea 
[’existence d’une acldose m^laboilque s£vfere pr6existante, d’une byperka- 
liemie ou dune intoxication par stabilisant de membrane. Jls peuvent en eftet 
agyraver I'acLdose iutraceilulalre, avoir nil effet iriotrope ueyatil, entralner one 
charge osmolaire et sodGe d£l£tere pour le cerveau. d^placer vers La gauche la 
conrhe de dissociation ciu I'hcmoglobine. 
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4 , Ventilation artificielle 

Des que possible. I ’intubation orotracheale doit etre eltectuGe pour roxyg^na- 
(Lon et la protect i«n des votes aertennes mais, son utilite dole etre pesee face 
aux d&jSts neurologlques potenuels d’un arret prolong^ de la RCP. EILe doil 
done etre realises par on medecin experiments, et pent lire precoce si la 
IMiTscmrsi 1 cst a pie :l I’cxccutcr cn un minimum tic temps. Unc (ois intubds, les 
patients soul verities avec un volume courant denviron & mL/kg et une 
frequence resplratoire de 8 a ldcydes/min. 


S. Techniques alternatives an massage cardiaque wtiffna manual 

Dans le mellkur des cels, Ll l niEissa^ cardlaquc externe tie ihteiic! d’ohtenir un 
d£bit cardlaque qu'egail a 25 % du -debit normal. PlusLeurs m^thodes out 
•developpees pour ameliorer son efficacite : 

• la cojupreisLon-d^uoinpressloji active du thorax, oft une ventouse appliquee 
sur le thorax genii re une pres&ion intrathoracique negative en diastole permet- 
rant d'augmenter le netour veineux sanguin et le rempllssage cardiaque ; 

■ I :-l compression autoiiuttis^c: du tlmrax plant: lie a masstu h) ; 

■ la compression abdomlnale inter mltlente, luj Fabdomen est comprimi en 
alternance aw In thorax pour faciliter le retour veinetix intrathoracique en 
diastole ; 

« ie ballon d ’occlusion iutra-aortique. permettant d'augmenter le d€bit sartguin 

cerebral el onrunaim. 

Certaines dc ces techniques sont encore au stade de revaluation. Le massage 
cardiaque Interne, enlin, s'adresse aux situations partlculifcres du patient au 
bloc operaloire pour lequel une thnrarotnmte a deja et« r^alisee. 


D, Arrit de la rianJmation 

I.ps mameyvres de reanimaticMi peuvent etre arrefees si un? activity cardiaque 
spontan^e n’esl pas obtenue apirts environ 30 minutes d’asyslolie perelstante. 
malgre une rear imat inn cardiopulmonalre bier conduits. L’hypothermie et les 
intoxications incitcut a prolonger la RCP (fattrurs dc protection c vre bride i, 
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En reanimation 


Prise en eharg* 4# la dtfalllanu 



An dikours (I'llD arret ca rdi < h vs;, i i ratoire ivuuiiiv. il exists line dyslonction 


myocardique li 6e hune •• sld^rallon niyocardique «, pouvant etre complement 
reversible et |K>Livant benefit - ter d L un t raitement i not rope posit if. Ijt frequence 


des lesions coronalres au cours de larret cardiaque extra-hospltaJier just J fie la 
realisation d’tme coronarographle en urgence quand aucune autre cause n’a et£ 


ictentiitee. 
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2- Pris* en charge de la defai'lbnce rmilfiviscersle 

Au d^cours d’un arret cardlaque prolong, le tableau cilnlque e&t celui d’un eial 
de choc avec dfEaLLLance multlvlsc£rale. Ce syndrome de * postressuscllatlon »■ 
a 1’apparence d’un choc septique el en panage Je traitement symptomatique, 


I EM ZOO 


3 . Pronostic neurologique 

La protection du ayateme nerveux centra] fast appel : 

■ hu Itiaintien d'une pressior de pertu^ion cer£for?i.le satisfadsante par restaura- 

ilon de la pressJon artirlelle moyenne fi 1‘alde de vasopresseurs si besoln) ; 

■ a .la correction d'une hypoxle on d’une hypercapnle ; 

■ an malntJen d'une hypocapnle moder^e (35 mmHg) grace mix modaJit^s de 
r^glage de la venl nation mfeanique ; 

■ an eonirule de 3a idyceinLe el de La naircmie ; 

■ k la lutte centre 1’hypenhermle (vessles de glace, traitement antipyretlque) : 
la realisation d'une hypothermic* mnderpe (3:2-34 °C) par rftlmidissement 
externe pendant 24 hemes est propose. 

L’encephalopathle poatanoxl-que est le tableau cllnique redout^ au dec ours 
d'un arret cardiocirculatoire pour icqnri un« activity cimjiafoire a et4 recu- 
ptree. L'examen neuruLogLque initial ne per met cependanl pas d'ciablir le 
pronosllc neurologique. Lex a men neurologlque au 3 r jour et la realisation de 
potent ids ^voqu^s someslh^iques It cette date permettraient d’atder a distin- 
gue? les patients pour lesquels ['absence de reveil est fortement privisLbJe. 
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Arret cardio-clrculatofre 
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Fig. IB 5 - 2 . Algorithme universe! selon a conference oe consensus SRLF, SFAR, 20 DA. 
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Detresse respiratoire aigue 
de I'adulte. Corps etranger 
des voies aeriennes 
superieures 


T 

Tijur \ 

Tijur l 

Tour 3 

Dernier towr 

Dote 






OBJECTIFY 

• Diagnostic) tier une detresse respiratoire algue du nourrisson, de I 'enfant et de 
L'adulte. 

• Dlagnostlquer yn corps Stranger des voles aeriennes superieures- 

• Identifier ies situations d’urgenee el pianifier leer prise en diarne. 


LIENS TRANSV ESS A U X 


HIM** 
-fTFM < JCi 
■n'uwiaa 
n-FM ut 
it« n 


Infections bmotichopulmonaires du nourrlsson, de I'eolanl et de I’adulte. 
Pneumopatbie Interstltleile dlfEuse. 

Thrombose veineuse prolondu et embnlk' pulmOfiai re. 
pyspn£e aJgue et chronique. 
fEdf'niL' de Quincke et anaphylaxie. 



Asthme de I'enEant et de i’adulte 
BiunebopneumopathLe cbronique obstructive. 
Insuffisance cardiaque de I'adulte. 

IbsiiffistDct respiratoire ctironlque. 
pFieumothoraN, 

Constipation cheir Ten fin t et I'adulte. 


CONSENSUS 



» AucUPe Lunferenee de consensus n'existe a ei; jour stir t;e theme. 
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I 

FOUfl CQMPRENDREr.* 

m La duresse rtspiralolre aigue e&l une cause frequente de consultation dans les 
sendees diligence, 

■ l/i mise en route d'un Irailement sympICHTiatiquo prime sur la pratique d'examerts 
complementalres It visee etiologique 


■ L/l respiration requiori : 

- des voies aeriennes hautes el basses integres ; 

- la mise en juu de !> fanctitiiis :: Ll bllCtlon rLCumilnusculaire Ti*spLnatoLnt’, la func- 
tion d'echange gaaeux pulmonaire a tracers la membrane alveolocapiLlaire, la 
tonetion de import gazeux jusqu’aujK lissusja Inaction de tiansfeit gazeu-v du 
sang aux tissus puis aux cellules et aux. mitochondries 

■ L'insuffisance respiratoire aigue est done la consequence de 1‘atteinle des voies 
aerienneii el/ou du dysfoiLLliormoniein d’une uu plusiems de ces Eonctions. 

■ La detres&e respiratoire aigue represente la forme asplwxique de l'insuffisance 
respimtoire niguc. li on rosuitc une iinporaibilite pour i'urgariLmne de maJnlenir 
1'hemalase ('PaCL et/ou PaCOj) a des valeurs pfiysiologiques. 

■ Utiypoxemie met rapidement en jeu le pnonostic inlal par la sur-enue dure 
liyijoadi: myucaniique puuvaut Cmiduife a utl □not cUrdiaque. Le traiternertl Symp- 
lomatique de I'hypoxie est avant tout roxygerotherapie. 

■ L hypercapnic met gendralemefil mains vile on jeu le piuiuslic vital, mime si die 
pent etre a I’origine d'une acidose respiratoire puis d’une hyperkaliemic et de trou- 

bJen du ryUirne oardiaq Lie. Le traitorrioul sy rcLptomatiqao do I'lnqMjrtaprtLo^ui trad u it 
ralteinte de la lonction neuromusculaire respiratoire, est avant tout Ja ventilation 
meranique. 


B 


■ Li mosure de la frequence respiratoire «;sl uu parametre capital du diagnostic 
d'insuffisance respiratoire aigue mais aus&i du suivi des mesures tiierapeuliques. 


I. PHYSIQPATHOLOGIE 

A, Fo notion neurom use u lairs respiratoire 

■ Lc thorax so com porte comino une ■= pain pc respiratoire h qui ranouvelle 
I’oxygtne alvfolalre el emporte le dioxyde de carbone alveoluLie. La ventilation 
varie de ft L/min an repos i l(Hl L/mln a I 'effort maximal , 
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■ En situation physiologique, f inspiration est quasi exclusivement assume par 
lie diaphragms, qui s'abaisse el allonge la cavity thoracique, L'expi ration est 
assurfe pas-sivKim-mlL par ] '£ last Lcit£ ihorantpulmonaire. 

■ Lorsque le diaphragme esl d£pa&&6, les muscles respiratolres accessolres 
ml mi* en jcu tl (Kraidtent soil une inspiration (must-lens intcrcdiiiux esler- 
nes, sternocleidomastoid ien, scaltnes. qui provoquent une elevation des coles 
el du sternum), solt une expiration active (muscles intercostaux internes, droit 
abdominal qui abaissent les Cbtes et le sternum m compliment ie content! 
abdominal contre ie diaphragme). 

■ La commands respiratolre est sltu^e dans le bulbe rachidlen au niveau du 
tronc cerebral. 

■ Le diaphragme est innervg par le nerf ph Unique, qui est constituG principale- 
mert des ratnstaux issus des 3 e el 4 ! '' ratines cervicales. 

■ Lea muscles resplraioires ducou son! Lnnerv£s par les branches mot rices des 
nerfs mixles el des premieres ratines eervicales. Les muscles intercostaux sonl 
innervfes par les nerfs intercostaux issus des racines dorsales correspondantes- 
Les muscles de L'abdomtn sold inner vi's par les cinq di Tutors nerfa jntercos- 
lauK, 

i. FonctEon d'echanges gazeux 

■ Les ^changes gazeux se font entre I'alvfole pulmonaire el le caplllalre pulmo- 
naire au t wers de la membrane alvgolocapillaire. 

■ La diffusion! de L'oxygfene a t ravers la membrane alvenlocapiilairc rSsutte du 
gradient de pression exlslartl entre 1 alveole (PAOj - 100 ntmHg) el le sang vef- 
nenx melgdans I’artbre pulmonaire (PvO a - 20 it 40 nnmHg). 

■ L'alleinte d« la function exchanges gazeux pent etre la consequence d'un 
trouble tie fa diffusion a tr avers la membrane alv^ulocapilleire os, I d'une altera- 
liOJl des rapports entre la ventilation cl la perfusion |iar efftet shunt (none perfu- 
s£e non venture) ou espace mort (zone venture non perfuse). 

C. Fonction de transport #n oxygbne 

■ L'uaygene est present dans le sang de fart in majorit&fre lie h risemoglobine, 

sous la forme doKytiemoglobine et en iris petite quantity sous forme 

d ussoute , 

■ La saturation en oxygtrie (SaO ? = HbO^/Hh totale) raflefte la partSc lice a 
ITiCiroglobine : fa PaOg est Le reflet de la par tie dlssoute. 

■ Le transport en oxvgcric (TaOEj est dome essertiellement realise par 1’hfmo* 
globine, les globules rouges £tant eux transport's aux tissus par is debit oardiii- 
que : Ta0 2 ■* fJa0 2 x [C, ob : 

- I€ = index eardiaque ; 

- CaOj ■ contenu arlfriel en O a = (Sa0 2 X 1 ,34 x Hb) ■* (PaO ? x 0.003) ; 
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- l,34£tant le coe/fie lent d’aEfinlt£ de l’h£mogloblne pour I’oxygfrite ; 

— 0,003 efcirsf Ip cnelficient dp snltibllite dp I'oxvgfcne dan$ )e plasma, 

■ L'atteinle de la kmc dun de transport en oxyg^ne est done la consequence 
d'une diminution do contenu artenel en oxygen* (par dimimttfon de I'hernoglo- 
binp, oil de la saturation, on (Ip TaElkiite de ("hemoglobine pour L oxygen*) *t ny 
[i'uricdiiniiiutjiin (III ri£bit card usque. 

D„ Function de transfect de I'ejcygine 

■ Le transfer! lie I'oxygcnc aux tissue peripheriqueii. sc fait par diffusion 
Jusqu'aux cellules et aux mltochondries, ou se produ.lt la respiration cellulalre. 
• !Li quantity cTnxygene tnttraite tin sang iirterieL par Irs ILssuh est reflEttee par 
les differences de statu rat toy en oxygfrne do sang arl£riel et velueux. All repos, 
r extraction global* est il 'environ 25% mals est tries variable d'un organe i 
I'aulre (I’extraction basal* du myocarde est de CO %. par exemple). 

a La (unction de transfer! peut etre atteinte ells coots dcs xtt nations assiocitfcs a 
one anornalle de 1 'extract Ion era oxygfcne. 

E. C our be de dissociation de l T hemo§lobine r % mt/ 

La relation entre la P€b et la SOg n'est pas IlnCaLire nials slgmo'tde. La partle 
superieure droite est presque plate car pour des PO-i elevfea (> 541 mmHg), 
I'af Unite tie I'h^moglobine pour I’oxygtmt; esl eleven. Airis i au niveau pulrnp- 
tialre, la captation de roxygfrneest forte. A 1’lnverse, la partle lnl£rleure gauche 
est presque vertical* car pour des fCK basses 40 mmHg). L'affinitS de I'hGmo- 
glubfne pour I'fjxygerie est ties reduite. Ainsi au niveau tissulaire, la liberation 
de I'oxyg^ne et sa diffusion vers les cellules sort possibles. 

On comprend £galemenl qu'en dessons du seuil de SaOj do 90 Si, la PaO> chute 
dramatlquement. C'est la raison pour laqueile, en pratique cllnlque, I'objectlf 
d* I ‘oxygenot her :i pie est d'nbtenir un* SgO^ * Ml %, soil nn* PaO^ * (Kl mmHg. 



Fig, 1M4 Coucbe de dissociation de I'hemoglobine. 
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II, CAUSES 

L’lnsulfisance respJratolre aigue est done la consequence de Faileinte des voies 
apriennfts et/gu Jv dysfonctignnement dune gy plysiewrs etapes de Id respiration, 

A. Atteinte des votes aertennes 

■ Obstruction des votes atriennes sup£rieures: corps Stranger, tederne de 
Quincke, 0 piglet tile. lumeur laryngee. 

■ Obstruction d«s voles aerie lines inferieures : rrise d'asthme. exacerbation 
d ' une branchopathie chronlque »ui«iumit« 

B. Atteinto de la fonction ne urom use ulaire respiratorre 

■ Ay niveau du Iron: cerebral : 

-Intoxication ntedlcamenteuse : benzodiazepines, morpbltilques SBBBS9 ; 

- accident vase ulaire cerebral ; 

- lumen r : 

- abces, 

■ An nsvedu tic la mudlt epinicre. mu less - , is tlu niveau C4 ; 

- trmiimu isme d»i rachis cervical ; 

- thrombose vasculaire ; 

- lumeur ; 

- mydile. 

■ Au niveau des afferences nerveuses : 

- pohomyellte anterieure aigu£ \ 

- polyradicuJoncvritc aigue ; 

- sclerose laterals amyotropliique. 

■ Au niveau de la plaque molrlce : myastltenie. 

■ Au niveau de la musculature respiratuire : 

-myopathies par atteinte musculaire aigue (polymyosite. dermatopolymyo- 
siltr) ou (tar dystrophic musculaire tentement progressive (mynpathle de 
Duchenne de Boulogne, juyopathle de Sleinert,,.) ; 

- cpjuiscmcnt res pirate ri re- engenri re par TauginerttriHnn du travail respiratoire 
quelle que solt 9a cause initiate de la duresse respiratolre. 

C- Atteinte do la fonction dtechanges gazeux 

■ Trouble de la dtllusion aJveolocapillaire ; 

- oed&rne pulmonaire cardlogenlque : 

- Qedfrme pulmonaire Ifeiorund! aboutEssant dans sa forme In pins severe au 
syndrome de duresse respiratolre algu(5DRA) • 

- preumopathle infill rallvedu poumon et fibroses pulmmiaires SQB. 

■ EJEet shunt ; 

- ttdime pulmonaire c:an I Logen Leslie ; 
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- pneumopathie infectieuse aigue 2 

- h^morragle intra’alv^olaire : 

- at£lec taste ; 

-^panchement pleural llquldien ou gazeux. le parenchyme pulmonalre dlaul 
tasse en regard de ltepanchement. 
i EJfel espaee mort : embolie puLmonalre 3 


D. Atteinte de la fonction d« transport gazeux 

■ Par diminution de I'hemoglnblre : anemtes, 

a Par diminution de I'afhnitfi de PhemoglQbine pour I'oxyg^ne ; intoxication au 
mmxraydu flu carbone. 

■ Par diminution du dibit cardiaque ; choc candiog^niquc, choc hypovol&tiique, 


E« Atteinto de ^utilisation cellufalre de I'oxyg&ne 

■ Choc septique., 

■ Races mltochondriopathies. 


F. Syndrome de detresse nespiratoLre aigue (SDRA) 

1l Definition 

Le SDRA e&l tin syndrome caract^ris# par une inflammation de la membrane 
alveolocapillaire et une augmentation de la permeabilite capi.lia.Lre pulmonaire. 

II «st assume a line constellation d innmmlics cliniques. radioiogiques el 
physiologist ues (|ui ne |n'ii\ ml £tre expliquttes par uue hyi^rten&ion arl^rielle 
pulmonaire precaplllalre ou une maladie pulmonaire chronlque. 

2. Diagnostic 

be diagnostic: tie SDJ4A cst done Ecintlf sur utle association de entires bloiogi- 
ques, cLLniques et radiologlcjues, Jncluant : 
m un tableau brutal : 

■ dfts infiltrate radinlogiques pulmonalres bilatGraux ; 

■ Id presence tl'mi rapport PaO^/FlOj < 200 nmiHg ; 

■ une presslon arl^rlelle pulmonaire d'oee I usion < lttmmHgou If absence d’evl* 
d.er»ce Clinique d'insuffisance vertrfCulaire gauche-. 

La cause du SDRA pent etre respiratolre (I’agresslon Initiate a lieu dans les 
poumons) on extrare&plratoire (1 agression Initiate est eKtrapulmonalre mais 
entraine des lesions pulmonaires par L 'activation de cascade# inflammatoires): 

■ les causes respiratrsires son! ; La |meumopathie infect ieiise, la pneumopathie 
d'lnhaLation (syndrome de Mendelson). La pneumopathie infiltrative aigue, La 
pneumopathie radique, la contusion pulmonaire,. la noyade, I'inhalation de gai 
toxiepues, les cmbolics graisseuses et aiimiotiques ; 
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■ les causes extra-resplratolres soni : lea etats de choc (septlque notammenO, 
la pancr^atlte aigue, la p6ritonite, le polytraumatisme, les brulures ^tendues, la 
transition massive, certaines intoxications par voi-e generate- 

4. PhysiopathoU * 

Aprfcs agression de la membrane alY^olocaplllaJre, la physlopathologle est 
decrite en 3 phases : 

■ phase exsudativc : life il la formation d'un ffidte exsudatif alv&>lo-lnlerstl- 
ttel : 

■ phase de fibrose, caracferls^e par la proliferation de fihrobkstes ; 

■ phase de reparation, marquee par It fin des ph^nomftnes inflammatoires et 
du processus de fibrose. La consul uihnn progressive d'une fibrose puLmtmaire 
est parfois responsabie du d£cfes cm de la conalltutlor d’une Insuifisance respl- 
ratoLreset|LieLlaire. 

5 , Praioitk; 

La mortality du SDRA est elevte, de i'ordre de 50 %, EJIe survlent soft pr&coce- 
ment, et est aSors liee I S’hypoxte, soil tardivement et est alors Ifee au syndrome 
de defaillanct multiviscerate qui lui esl assoc ie on aux complications d'une 
rean i in tit Jo n prolonged (infections nosocomialcs. notammenl). Chez la plupart 
de* siirvjvants, la function respiratolre redevlercf rormafe dans les 6 li l2mois 
qui suivcut regression pulmrntarre. 

4-,. Prise en charge 

En dehors du traltement sp^elfique de la cause, le traitement repose le plus 
souvent sur la ventilation mecanique, qui permet : 

■ d’aclininistrer on melange gaxeux rlc he oil oxygenic (juspu'i FiOj = 1410 %) : 

u d’appliquer une presslon espiratolre positive (PEP) permeltaut de maJnlenlr 
les alveoles ouvertes (reerntement alveolaire) el de lavqriser les 6chang.es 
gazeuv. 

De* Etudes recentes ant dSmontrS le tferfefice de rfeillser une ventilation 
* ilinn;* n, dile egaSttrrtenl « protect rice •>, eta empioyant un volume courant has 
cl en limit-aunt les pressions Jnsufftees de bn; on & ne pas surdistendre le pontoon. 
Enlin plusleurs techniques sont act uel lenient utlllsges pour am£l loner encore 
I 'oxygenation. Farm! ees techniques, on retient : 

■ le positioimcmcn l an decubitus ventral, qui lavurise le reemkement alveolaire 
de* regions dorsales du poumon ; 

■ le monoxyde d 'azote qui. adminlsIrG par vole inhalee, favnrise In vasodilata- 
tion des terrltolres vent Iks (mats pas de* terrltoires collate), augmentant 
ainsi le rapport VA/Q, et dimlnuant par la memo L'effet shunt. 
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ill, DIAGNOSTIC 

A, Diagnostic d'msuffisance res pirate ire digue 

■ Le diagnostic d’iniufiisance respiraloire aigu£ est fontl£ sur la survenue bru- 

tale on rapidement progressive de signes respiratoires, an premier rang des* 
quels ia dyspnee et la ptiiypr»ee. qu‘il esl indispensable de quantifier 

m par la nns-urr rle la (rcqutiuce ivsnirntoirr , 

■ Le diagnostic de duresse resplratolre algue repose sur la presence de signes 
de gravite respiratoires, circnla1«Lrfis el Tieurolngiques (voir infm) awociM a 
cotte dyspncc- 

B. Diagnostic de la cause 

Le diagnostic de la cause de la detresse respiratoire reposera, apres mise en 

(K-Livre d«a m enures d iirgcin r. sur Ids [ita]M*ir sasivaerttts : 

1. Inlerrogatoire 

II recherche ou precise : 

m les modaht£i d’ installation (debut brutal ou progress if) ; 

■ 1 'existence d 'Cplsodcs anUTicurs ; 

■ [’existence d’un handicap resplratolre ou. d'une pathologic resplratolre pr£a- 
lable, d*une pathologic cardiaque, neurologique, d’un terrain thromboem boH- 
quc^, d'urtir nenplasLc, (I'um: i kmti mu Klepresjiion , rl'un trail mat isme, d f un 
context e tojtique ; 

■ I’activit^ profess! on nelle. le context© social. 

2 . Examen- elinlque 

II recherche on precise : 

• le type de ladyspnee forth opnee, de type Cheyne-Stokes, de type Kussmaul) 
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■ des bruits respiratoires anormau* (sibilants, freinage expiratoirc. crepitants, 
rone ills, stridor, coinage...), tin silence auscultatoire 

■ une niatit£ ou un lympanlsnie 1 la percussion thoradqnc ; 

■ les caractfcres d’une event uelle expectoration (mousseuse. purulente, h£mop- 
toique) : 

■ une dysphonde, une dysphagle, une hyperslalorrh^e ; 

■ des signes d'insuffisance cardiaque drolte ; 

■ un .syndrome irlKtitiKLix ; 

■ Hi] syndrome douloureux llinracLqun ; 

* des signes dephleWte. 
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3. Bilan complementaire 

II C-unlpt'irLt : 

■ radiographic thoracique : die est souvenl difficile h interpreter ear mal inspi- 
re dans un contexte de duresse resplratolre aigue el faite seulement de face 
en decubitus. dorsal en position assise on conchy? ; 

■ gaz du sang : ils pfirrTH?ttern de juger de rimportance de rhyppxie, de recher- 
cher une hypercapnle, de redierclier one addose respiratoire ou m£tabolique. 
alors aouvent d’origlne laetlque, On distingue claasiquement deux tableaux : 

- I'effet shunt, d6fini par la presence d'une hypoxic sans hypercapnic, avec 
une MJitllDt Pa0 2 * PaCO» ■- 120 rnmHg en air ambiant ; 

- 1’ hy|Hwenti]atinn alvdolain: definin' par la presence {l unu hypercapnic. La 
realisation du premier guz du sang en air ambiant perniet de miens juger de la 
gravity de I 'hypoxemic fit constitue un exanien de reference ; 

■ ionugramme sanguin, nr-tu, creatinine, glycdmic, prntiddmic; 

■ yiectracardiogramme ; 

■ numeral ion-forniule sangnine : 

■ bilan hepatique ; 

■ bilan clIi&iiostdEc : 

■ tdCHt If contexts : pr£]*vements bactfiriulugiques. CRP, priKialcituiiiilf, BNP 
ou NT-proBNP. D-dlm^res ; 

■ ^chocardiographie : elle permet d’apprSder la contractility myocardique, 
d'estimer les presslons de rempUssagc, dc reelicrdier une aiiomalie de la cine- 
llque segmentalre, une vaivuJopathfe. un aspect de coeur pulmonalre, de mesu* 
rer la pression artyrlelie pulmonaire ; 

» scion le contexts : Acho-Uoppler des mernbres inferieurs, angioscaorer thora- 
clquc, cal biter art^rifl politic mad re... 


IV, PRISE EN CHARGE 

A. Recherche r des signes de gravite 0 

La premi&re dtape consists a rechercher des signes tie gravin'' respiraluires, 
cardiovasculalres ou neurologiques, qui font le diagnostic de duresse respira- 
toire aigue et motivent une prise en charge en inanimation. 

1. Signes de gravite respiratoires 

■ Polypnde *■ 25 cpm ou. plus grave, bradypi]£e < 10 cpm ou apn£es. 

* Mlse en jeu des muscles resplratolres accessolres (tirage sus-davlculaire, 
sus-sturnal m intercostal w, plus grave, disparities des signer de I litre), 

■ Ipuiscmcnt diaphr agmatiq ue : respiration abdominal** paradoxal* (depres- 
sion Insplratoire du creux 4plgastrlque). 

* Dyspnfe I la parole. 
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■ Cyano&e (signe la presence d une Mb red Lille » 5 g,' 100 mL, male i reo en can de 
polyglobulie, retards en eas d’an£mie). 

■ Sueurs (U£es & Thypercapnle). 

2 1 Signes de gravit# eardiovesculfiires 

■ Tachycardia > 120 bpm. 

■ Troubles du rythme supraventriculaire ou veiitrlculaire ou, plus graves, bra- 
dycardia et autre.5 troubles conductife. 

■ Signes d'insulfisance venlrlcuLalrednolte. 

■ Signes de choc, 

3. Signes de grauite reurnlogiques 

■ Syndrome con FuslonneL 

■ Agitation (pkitot llee il'hypoNle), 

■ Troubles tie la conscience (plutot ties &. 1'hypercapnle). 

0 

m 


0 

3. Corps etranger des voles aeriennes superieures 

■ Rare che 2 I’adulte, 1’ln.ddence du corps ulr anger ties vuies aeriennes sup&- 
rieures augmente avec lage, II survlenl dans 3 types deetrconslances : 

-an ciours d'un repas, tors d'un evenement perturbateur (Ion rlre, surprise) 

OU & [occasion d’une altLEude gloutonne (impregnation ctliyliquu, troubles 
psyctiiat riqnes. demence) ; 

- au eours d'activit^s de bricolage par inhalation d un objel tenu dans la bouche ; 

- an cours de soins dent ai res. 

• II est Eavorise |>ar le.s trembles de deglutition (pathologie neurologique £vq]u- 
live, patbologle ORL). 

■ Le tableau Clinique initial du syndrome tie penetration associe brntalement 
une temx cinintmuie, intense, expulsive et un tableau d'angolsse et d’agltatlon, 

Copyrighted material 


E. Heclhercher une ^tiologte imposant un geste salivate ur particular 
1. Pneumothorax suffocant 

■ Une exsutflation a I 'aiguille snr la ligne rnedior laviruJaim et an 2* espace 
Intercostal permel. paree qu'elJe niel en communication la cavity pleuralu ou 
regne une pression elevee et (atmosphere, d'etablir une pression pEeurale 
nolle. 

■ Secondalretneui, ml drain thnracique est mis en place, k L plus sou vent an 
6 P espace intercostal snr la ligne axillakre moyerme 


2 . CEdeme de Quincke 3 

Son traitement en nrgence repose sur L 'administration d'un bolus d adr^naline, 
par vude IM en [ab^nce de vtiic voirteuse 5 mg}, on par vole IV (0, 1 mg), 


4ft 
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SecondaLreintfnt, 4 situation* peuvenl el re observees : 

-soil le corps Stranger rat cxpulsg et les slgnes resplratolres s'amendent 
complelement : 

- soit le corps etrangwr «st intuit, mlgre le plus souvent dans I'arbre bronchi- 
que droit (wtncnt dans Ea trachee. qui eat large} el les signes respiratoireS 
s'attfriuent tandls qu'apparaTt un sif Element unilateral l 

- scat le corps- Granger reste enclave dans les voies a£ri«nnes superieurcs 
mais n'est pas totalement obstruct!! el Ton observe vme bradypnee inspira- 
tolre. un cons age. une dysphonle ; 

-soil le corps Stranger reste enclave dans les votes aeriennes soperienre* et 
est totalement obstruct!^ entrainant un tableau d'asphyxiC. 

■ Les insuffisances respiratoires cTorigirur haute peuvenl i in poser un geste 
Im medial do desobst ruction, qui est uri gcsle tie sauvetage si I'obstacle est 
total Ces geaiiRs sont dc realisation difficile et dangereuse. En cas d obstacle 
parties, LE est done prdteraMe de les faire reaiiser par one Equips entrainee el 
darts 1’attente £vlter tousle manoeuvre, calmer le patient, admimstrer de I’uxy- 
gfcne. 


■ Parml Les gestes de desobst ruction, on rctient : 

- I’ouvertute Eorcee de La bouche : elle sXfectue & I’aide du ponce et de 
rindes, inlroduits an coin de la houebe, I'indcx prenant appui gur le maxHlalre 
inferieur, le ponce gyr le maxillasre su|Klricur. Un £veutue] corps Stranger esl 
alnrs extrait an duigt uu h la plnce de Maglll ; 

- la manicuvni tic Heim licit : le patient £tant assls ou debout, on se positionne 
derrifrre lui et L'on enlace la panic haute de 1'abdomen, les deux mains ctaut 
placfes sous la xiphoid?, IJne com press ion fort-cr de ("abdomen cat realls^e, 
orient?© de bas en haut dans le but tie pnwoquer one hyperpresslon dans les 
votes aeriennes capable d ejecter le corps Stranger hors de celles-ci. Chez tme 
victime incutiselenle an sol, le sauveteur applique ses 2 mains sur I'epigast™ 
et appule for lenient de bas en haul el d’avanf en arricre Cel it manoeuvre ne 
doit pas etre pratiqueir un cas d 'occlusion partlelle. car le corps Stranger 
duplaco puul tlevejtLr complete men! occlusif ; 

- rirslubatlon : elle esl souvent trts difficile dans ce contexts el parfois impos- 
sible ; 

- la crlcothyroldotomle ou la tracheotomie : possibles un imlLcu hospitaller, 
elles sont ggalement realisees par tme 6qnipe eiitrai'mde. 

■ SecondaJ remenl, la bronchoscopi? rlgi-de au bloc «|j£ratulre permettra 
I'extr action d'un corps stranger tmdav6 dans les voles a£rlennea supirieures 
<tu les brunches. 



C, ftechercher une indication a la miss sous ventilation mecanique 

■ La mist efi mute de la vent ilatlors mfreattique (invasive aprk intubation 

non Invasive par I’lnterinMiaire d'un masque facial) esl souvenl ntfcessalre 
lorsque le patient prfrsente des slgnes lifrs a une hypercapnie (sueurs. tachycar- 
die, hypertension arterielle, ast^rlxis, troubles de la conscience), I'hypercapnie 
sigqant Patteinte de la musculature resplratoire. 

■ Ljntuliatiurt est exlremement urgente si le patient presente : 

- une bradypnfre ou des apnfres qui precedent I’arrfrt respiratolre : 

- des troubles du rylhme graves, une bradycardie ou des troubles conductifs 
qui precedent i’un et cardlaque, 

D* MTh «fi condition dans towtos los situations 

■ ]je patient est lalss£ en position demi-assise- 

■ l^s liberty des voles afrncmn's cst vfrrifi£c. 

■ Un moniLorage du ryth me cardlaque et de I’ma mdrle de p outs eat mis ni 
place, 

■ Une ojtyg£noth£rapie est dfrbut^e : 

- I'objectif de I'oxygenotherapie ear d’augmenter la fraction inspire en oxy* 
gene (Fl0 2 ) de 21 '.¥. en air am biant jusqu'a HM) '£< (oxygene pur),, de la^or a 
corriger 1 'hypox6init* «l in fine I’liypoxie tissulaire. La correction de 1 'hypoxic 
eat un object 1 1 prloritalre et le risque d 'aggravation d’urte hypercapnic chez 
un Insuflisant respiratolre chrorique n’est jamais une contra-indication A 
rosygenoth^rapie. Kite est indiquee d&s, tors que la -SaC 2 est inf^rieure a f)2 '.Si 
(510 % ehei I'irisuffisant respiratnire- chmnique). II «$t en revanche rtjcessaire 
de dimiciuer Its debits d'oxygttle lorsque La Sat 1 . deviertt imp elevfe clicz 
("UisuEfisimt re#pir;<t4»rp t-biuiTiique ; 

- les rmryens dinpoiiiblvH pour ad mini Hirer I’oxygSne sout ; 

* les lunettes nasales a oxygfene, qui ne permettent d'oblenlr que des FlOj 
basses, le melange gazeux inhale £tant containing par la ventilation buccale ; 

* la sonde nasals, qui permet d'oblenir des Fi0 2 plus clovers si son oxlro- 
PUtfr CSt WfMi poslllonn^e au-dqssns du plan jflnttique ; 

* le masque 4 haute concentration avec ballon reservoir permettant d’obte- 
nlr des FIOj frlevees (jusqu'S 100%). I! taut savoir cependant que dans le 
batten reservoir pent s'accumsiler du C0 2 expire par le patient si le$ debits 
d'Oj utilises stmt foibles ou si La mfrcanlque ventllatolre du patient esl alt.fr- 
ree, Le patient est alors susceptible d'lnhalerce melange gaze us riche en 
CO-j ( mirreulhinsi) avec un risque dliypercapnic ; 

-chez Finsuffisant respiratolre chronlque, 1‘oxy^not ho: a pie est susceptible 
d'aggraver L' hypercapnic, Ce risque, blen que classlque, est llmitfr el tie doit 
pas contre-incliquer la mise en route de I oxygfrnnt h^raple loraqufll existe une 
hypoxic. IjRS meeanismes a (terigine dr* ce phenomena sort rombreux et cym- 
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plnxes. La. clis|34*rit ic»» dn stimulus rururolugiq uk- central a esl le plus 

snuvent cit£e. C'est cependanl un mecinism? iransitolreprobabltment limits 
par la stimulation neurologique cent rale quand la FaCO* augmente. Les m gear 
nksmes lea plus Important* aont probabkment : 

* la modification des rapports ventilation/perlusion svec augmentation de 

Impact [Hurt ; 

* I'ellct Haldane, Lit au fait que- rofcyhgmoglobijte a moins d'affinltg pour Le 
CO* <t«e L'hGmogLoblne rgduite ; la fraction dissoule en C0 2 est alors aug- 
ment^ et done la PaCO* est augmentee J 

s lobjectif de roxygfcnotNhapie est bien ici d'obtenir une Sa0 2 de S0L#i 
sails tig-passer ce seuil. L’ aggravation d‘unv hypercapnic maJ^rt uilc uxy- 
ggnothgrapie concluite scion ces conditions motive de touts ta^on la mise 
t'Ei route de La ventilation m&caniqLiC ; 

? la surveillance de 1’oxyggnolhgrapje repose sur la niesure des ga 2 du 
sang el surtout sur 1’oKynktre de pools, qui permet on monitorage continu 
de la, SpO;t. Ur capteur posMLunne au niveau d'un doigt en permet la H 
mesure iransculange par spectrophotomflrle. 

■ Une vole veineuse j|e boti calibre est, posge. 19 

■ Une sonde nasogastrique est sou vent posce en raison de la frequence des 
dilatations ga&triques digue* accompagnant la riGlreue respiraioire. 

■ Ucic sonde Liririairc cst mise cn plate, notamment si une surveillance de La 

dsurise est indispensable. 

£. Ventilation mecanique 

La principal? function de la ventilation mtcEiniqui' est de supplier a la falLLLte 
des muscles respiratolres et done de corrlger L'hypercapnie et I'acldose. Elte W 
perirel aussL : 

■ de corrlger I’hypoide. ce d’aulant qu'une presston expiratoire positive per- 
mettant de reemter de* alveole* Ferine* est appliqrde ; 

■ de protgger le* voies a£rieimes, Jorsqu’un coma est assoc k a lia duresse res- 
piirataire, si elk est pnuiqmv par rinlernkdiaire d’uiic intubation ; 

■ tie mettre en repos la musculature respiratcure et airtsi tin r^duirt significatl- 
vement la demand* en cnrygfcne au cours d’ur dtat de choc : 

■ de diminuer k retour velneux (et done les presslons de rempllssage du coeur) 
par 1‘application d’uttc presskoit positive dans ke thorax, Cette propriety gtant 
utlllstk dans le cas partlcullerde I’oed&nie pulmonalre cardioggnlque. 

La ventilation, mGcanique peut etre pratiquSe aprfes Intubation orotracheale ou 
nasot rach£ale do patient, ou de (agon dite non invasive par I' Intermediate d'un 
masque facial. 
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1. Intubation orotracheal e au nasotradieale par laryngoscopie directs 

■ Podltloruiement du patient : It meilleur allgnement des axes oraL, pharyng£ et 
Laryngi eat obtenu aprfes flexion du rachls cervical assoclee a une extension de 
la tele sur le cou. 

■ Preoxygenation : par ventilation manuelle au masque, on venlilateur naanuel 
compost d'un ballon i autorempllsseur * raccorde a un masque facial etant utir 
Use. Le gaz insulfie est enriclhi en oxygene, Les voles aeriennes scmt d'abord 
llb£r$es. de tout corps Stranger, une canule de CuSdel est ports. 

■ Laryngoscopie directe ; aprSs anesthesie gSnSrale, L 'extension de la lute est 
accented? L^e laryngoscope cat introduil dans La bouche el la Lame reEouLt la 
langnc vers la gauche, oEfrant une vut dlrecte du pharynx, tandis que le man- 
che du laryngoscope est amenS dans le plan median, Lorsque la Lame attaint la 
base de la tamgue, une traction ttxercee sur le laryngoscope vers le haut peniiet 
de voLr revtrimitt super leu re de I'epLglotte. La polnte de la llame est avanc€e 
dans le sLllurt gLosso-epigLollique. La traction du Laryngoscope entralne alors 
I'epLglotte vers Favant et expose la glotte. 

■ Lnlubatlon : Ea sonde endotracheale a ballonnet est alors pass^e par la bou- 
che (plus rarement par le n??) au t ravers d?s cordes vocale$. line fois la sonde 
en place, on la raccorde au system? de ventilation et on gonflt le ballonnet. 

2, Ventilation non invasive 

■ Au cours de La ventilation non invasive, Le patient est ventilG non pas par 
L'lnterm^dialre d’une sonde endotracheale mais d'un masque facial. Lobjccdf 
est d'assurer un support ventiluloire an evil uni Le reeours u une Intubation et 
ses complications. 

■ Les indications roconuucs de La ventilation non Invasive sont les situations oil 
Ll exisle une acldoserespiratoire ; decompensation aigued'une insuffisance res- 

0 pi ratoire chronique et cedeine pu Lmanai re can! iogS-ruquc asphyxique. 

■ La ventilation non Invasive iTest pas une bonne Indication lorsqu'll existe une 
hypoxie Isolde, saut peut-etre chez le patient immunodeprime chez qui le ris- 
que de pneumopet hie nosocomial? acquis? sous ventilation rnccuniquu aprfes 
intutiatimi est grand. 

■ Les troubles de conscience sont la centre-indication majeure de la ventilation 
non Invasive, qni neremplit pas, par definition, son r&le de protection des voles 

0 aeriennes. 

■ L'Echec de La ventilation non invasive doit de tout? fapju etr? jug? rapid?- 
ment sur l'#volutivite Clinique (Irisquvitce r?spi ratoire) ct gaxnirtetrLque el laire 

0 raenurir a Tint ubalion. 
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Detresse respiratoire argue du nouKvsson, da I'enfant at da I’adulta 


F. Traitement speeifique de la cause 

13 est ^dispensable mats extrSmeniect variable d’utie situation a ITautre. Se* 

grands principes sent rappees pour les pathologies les plus fr^quentes dans le 

tobtmv i&i. 


Tableau 193-1 . Traitements spedf'ques des pathologies les plus frequences. 


Cause 

Traitement s&eeifique 

CEdeme pulmonaire 
cardiog^nlque 

* Traitement vasodilatateur par derives nitres 

* Traitement dbr^tique par diurg-tmuet de I'anse 

*■ Ventilation tun invasive darts les formes asphyx ::ues 
(hypercapniquesl 

Asthme algu 

■ Traitement bronchoditetateur par b§ta-2-mirrtetique4 rtebu- 
Itees 

* Traitement anti-inf lam matoire par cprticoides par vpie 
g4n4»te 

* Traitement brondhodilatateuf par atroplniqwi n^bul-if 4s 
eneas d r lrwfB«ctt6 de* b^ia-2'mim4tiques n^buliidl 

* Traitement bronchodilalaleur par b4ia-2-mim£tbques IVSE 
cn 2 P intention 

*■ Traitement broncbodilatatuur par odnirwlin* IVSE sn 

3* intention 

Iniufltewee respiratcire aigue 
del IniufflsancM respiretoirei 
ehroniquet 

* Traitement bfonchodltetateur par b£ta'2-nfiirrv6tiques nbbu- 
li stVs ((font r*Hkadt* Git Id modocta) 

* Traitement brondiodilatatour par abopinique* nebulises 
en oas d'ineffi&acit4 del b^ta-2-mirn4tiques n4bulis^i 

4 Traitement anti -inf lammatoire par corticoides par vote 
generate, dent Tefficaeite est >ci ties discutee 

4 Traitement antibiotique, des tors qu'un facteur declenchant 
irtfectteuw est suspect® 

* Ventilation non invasive id indtecutabte 

Erobolie pulmonair* 

* Traitement anticoagulant par h^parino non fracttanneo 
IVSE, 0u de bas poids mdeculaire SC en ('absence ds sign® 
de grjvite 

* Relate precoce partrateement anticoagulant enti-vitamine K 
dans to us les. cas 

* Traitement ttirambolytique par vole generate en cas de 
choc 

Rneumopathte aigue 
communautaire 

Traitement antibiotique probabiliste par une association cou- 
vrant te- pneumocoque et les germos atypiques frequents 
(Chlamydia et mycoplasmal 
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Fidie Dernier tour 


Detresse respiratoire aigue de I'adulle* Corps 
etranger des voies aeriennes superieures 


■ ULnsu [Usance respiratoire aigue cut !la consequence : 

-de I'obstruelion des voies a£rtennes hautes (corps Stranger, oed&me de 
Quincke. £piglottite, tumeur laryngee) ou bashes (asthme, RPCQ); 

- et/ou iTun tlys foiul it trmcniciil respiratoire uu niveau ucurom usculaire 
(intoxication medlcamenteuse, traumatism? du rachls cervical, polyrad i ctjiIo- 
ndvrite, myas-theme. myopathie. epuisemejit respiratoire) et/ou ties ^changes 
gaaeu\ (tcd£me pubnonaire eardJog^nlque. ced£me pulmonaire Wslannel, 
h^morragie intra-alveolaire, atelectasie. embolie pulmoreure) et/ou du trans- 
|wrt gaztiux (anemies. intoxication au C0 r choc cardlGgenlque et hypovol^ml- 
que) et/ou du Uransfert gazeun (choc septique), 

• Ilea results um: Impossibility pour I’orgauisim: de ntalnlenir 1'h^matose (PaOj 
et/ou E^aCO^) ^ des valeurs physlologiques ; L'hypoxdmle mettant rapidement cm 
jeu le prorcostic vital par la surveuuc d'um: hypoxie myociirdique pouvant eon* 
dulre k un arret cardlaque, Fhypercapnle mettant g£n£ralement molns vita en 
jeu le pronostic vital, mama si alia paul atra & I’origine d'une acidose respira- 
toin: puis d'une hyperkaUfmle el de troubles du rythme cardlaque. 

■ Le SDRA. motil frequent d’ad miss Ion en inanimation, est un wd£me pulmo 
nasre lesion nel deftni par : 

- un tableau brutal ; 

-des irfiltrals pulmonalres bilatdraux; 

- un rapport PaO^FiO^ £ 2fl0 torn Hi* ; 

- une PAFO < lfi mmHg ou Fabsence d 'Evidence Clinique d'insuffbance ventri- 
culaire gauche. 

■ Le diagnostic de detresse respiratoire aigue repose sur la prfeance d'une dys- 
pnea et de signes de gravity [0 : 

-resplratolres : polypn£e >'J5cpm, bradypnde *IOcpm, signes da Lutie 
(tirage sus-claviicnlalre, sus-sternal, intercosta]), disparitlon des signes de 
lutie, respiration abdominale paradoxale, dyspnda a la parole, eyanosc, 
sueurs ; 

- cardiovascu lal res : tachycardia > 120 bpm. troubles du rythme supraveaitri- 
cuLaires ou ventrlculalres. bradycardle, troubles conduct its. signes d'lVEX 
signes de choc ; 

- neuToJpgiques : syndrome conlusionnel, agitation, troubles de Ea conscience. 

■ La mesure de la frequence respiratoire est un paramfctre capital du diagnostic 
d'insv'f Usance respiratoire aigue mais aussi du suivl des mesures th^rapeuElques 0. 

■ Trois etiologies Impnsit un gesle salvaleur : 

- pneumoltiorax suffocant : anuf flatinn a 1 'aiguille sur la ligne mediodaviCU* 
lalre au 2 C espace intercostal 0 : 

- cedeme de Quincke ; bolus (Fad renal ine, par voie IM : 0,5 mg, ou IV : 0.1 mg 0 . 
-corps Granger des voies a£rlennes superieures r manoeuvre de Heimlich (si 
obstacle complet] 0. 



D^lriSSt re£pirdt(jir'e -Sii§l£ (lu rtOuiMiaoCv d* I'fifllflrtl *t de I'idullt 


Fiche Dernier tour 


• Daiik If ms Lc l h- C&S, te trailement associe : 

- posit ionnement demi-assis, liberation des voles a£riennes ; 

- moil itoragc du rythmc cardlaque ct dc ruiymetric dc pouls 0 : 

- QHyg£notlin!rapie si SpOs < §2 % 0 (meme cbez rinsulfisant resplraloire 
chronique, le risque d' amgrav atlon d'une hypercapnic nutant jamais une 
eontre-indication! a roxyg^notherapie) 0 ; 

- pose d'une vole veineusede bon calibre 0 . 

- pose d'une sonde nasngastrique, d'une sonde urinaire 

■ L’intubatlon esl extr£mement urgente, si : 

- bradypn^e on sprees (precedent I'acret respiratoire) 0 ; 

-troubles du rythme graves, bradycardle, troubles conductifs (pr£cfedent 
3'arret cardiaque) 0. 

w La ventilation m^canlque peut elre pratiquee apr£s intubation orotrach^ale 
ou nasotrach&ale, ou de fa^on dite non invasive par !’!nterm£d!aJre dun masque 
fecial. 

* La ventilation mtcujiiqee a pour principal object IF de corriger lad dose respi- 
ratoire (en suppleant la failiitedes muscles respiratoires) 0. Elle |Hirrnet auHsi 
de corrlger I'hypoxJe (recrutement alv^olaire par I’application d'une PEP), de 
proteger les voies a^riennes en cas de coma associ^ (si intubation), de reposer 
la musculature resplratoire au cours d’un £tat de choc. 

■ l.e traitement specific] ue de la causer, variable d one situation, a 6 autre, est 
indispensable. 
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OBJECTIFS 

■ Diagnosttquer un et at de chw. 
• Prise en charge immediate. 



HENS TRANSVERSAUX 

Septicemic. 

Angine de poitrine et Jmfarctus du rnywarde, 

Evaluation de k gravlieet recherche des complications pr&joees chez un 
brQj£, chez urn polytraumata, chez un traumatise abdominal, chez un 
traumatise cranio-facial, chez un traumatise dei lEik-rnbres. Chez un trau- 
matise thoradque, devan t uneplaledes parties moUea, Identifier les situa- 
tions d'urgcEiee cl p laui I'm r Lent prise era charge. 

Hemorragle digestive. 

CEdeme de Quincke et anaphylaxfc. 

In&uffl&ance cardiaque de I’adulte. 

Iiisuffisance renale aigue. 

Sujets tom be s an* contours <3# I 'Internal 

« 2IHJE), inlKrTcgiun. Nord, dossier ft : 



*+* 


^-P 

% 


tin h'ltiur.r dc: 55 iinx «sl IihjhjiIWIs^! aux ur^nuu \u>nt tint' hraial fni&xi* s-nivtmir 4 liensri avail! sun arrivin’. 
Ltiterngitoln iroiivt mie cuiisointnaliun ocmmIw d’-akoo] depuls ptus dc2i»an*. II n'a pas .d'autre* ant^iS 
dunlx, LVxanifi: rSInlqtit ni>. l fjl iH'Iduitct* uik prMiiuii arlcTsul Ju a 9lh,'nll iiii:iHg. la tmjtwm-*: t ar diaque eiL & 
] lO/nrnv Ln paikcrt «st jKilu. cower! de aueur, II n'a pas. dlclire; sun abdomen e$t fropple. indotvrc. It n'a pas 
(t'nsrlle. II mxEir uitn I'lirtibiLkin winrase o<>ll..li , r;ilt', iui« k^paatNitAgialif dim* & IkihI irilferieur traiiuhanl. Lt* 
Uwcber rectal oblectPve an matfieiia. La cflnsrltrKetet normale. Il n'y a pasEtc flapping 
11 Oii-bIjijs iiKxurex 1 1 i6riqx!uLiques dTurgentu prt , uurii3«-v’i>u» 7 

S) Cample Ltnu du eontode, quefleeeont totcauMH dTitonarrme tea pins friquwtfe* l^oquir? 

3) Aprils xEabilixaELtNi tic I'cLuE licmud^iiAmitiiic. une hlrrofcupitj lEHtr-jianlTiT-LlLmdatiata-exl. reutixee. Elk ub|ct- 

1 1st unc varlcT ctsopbaiScnne cn cejers dt talsrwmcn.1 Out lairl-ll lairt ? 

•S | Eii dutnars dm nira-weti ii vistia ‘iciuusta'i iquiJ. quelkx aulrex ciielliiiUt'x ll»Sr4iptfu1iL|ui!X ditfiVtilL el re Kt'ivisar 
S>it5 des rriLpmcnant ? 

5) Dana quelles t'ln'unxtiunrcx [triLl-HXL ctre ninrae it ducutrr f inriicaliiiMfc d'uiM! derivailiiin pi irtn-t-avc ? 


CONSENSUS 



« Prise en cltarge himodynamlque du sepsis severe - Conference de consensus - 
SRLF. sKxK, 13 octobre www. fit lf.org 


♦ AnLlbloth^raple probablllsle des ^lats septiquea graves - Conference d'eKperts - 
SFAR, SRLF, SP1LF, 14 septum bre 2004. wWMtsrlf.org 


• Coagulations fnlravuculaires disaeminees en r^finimaTiori- Conference de consen- 
sus - SRLF. SEAR, SFH, 10 octobre 2002. www.srM.org 
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I 

POUR C OMPRENDRE.., 

■ L'ctnl d« rKi Jf tisi yji syndrome n.!grc]U]KMt c 1 1 ei, r s L £ w h s t b c ,1 n Mecss -a unu alteration 
h ii : .i 1 1 ■ t*t durable (If l'<Hiygc OClioit des liSsUS d|3 fait d'ane ifi&dc quatioit Cj'ilrt* appO/LS 
cl besoms liasulaires cn oxygcnc. 

■ Lu iriLiishuJisnif cellutairc esi ainsi orfente de la voic aerobic vers la vole anaerobic. 
[L existe alors un delaui de production d'adenosine triphosphate (ATP), principals 
source energetique de la cellule. Le cycle de Krebs est done inlerrompu el le pynj- 
vate esi transform*? en lactate- 

■ Quelle qu’en soil la eause.l'elat de choc va etre a I'origine d un dysfortetionnement 
des differents organes snumis a I'hypoxie : 

-la peau : marbrures cutanees. froideur des teguments, cyanose des extremi(£s. 
allongenienl du temps de recoloraiion cutanee , 

- les muscles : itiabdomyolyse ; 

- les reins . insuffisance renale fond ion nelle puis necrose tubulaire aigue ; 

- lc loic : fuit: hypoxjque-.souvent appele ■* loie dc choc *■ : 

-le ctHiir; alteration (It: la ConltfuclLli lc Hick: ii la Liberation dc incdiaLcurs dc 
ThillaiiinutLion) cl ischemic- mvocaidique (par baisse dc la pressJon arfCrieile dia& 
LuLique et diminution dc la perfusion coronaine) ; 

-les poumotw : syndrome de deiresse respiratoire aigue (5PP.A),par liberation de 
mediateurs de I'indammalion ; 

- le tube dige&til ischemic de I'inlestan grele et/ou du colon pouvanl cine respon- 
sible (Tune migration dc bactcries du tube digcstil vers Ic sang (.translocation bac- 
terienne) : 

- Ik chivhhij :1mtibk» ueutK rlotjiqu© 

- 1 '«ik U jUibI hi i ri uiiscuLi] ire : cuagulal ion in Lriivtuculai re d issci nil icc (CIVD) . 

■ Malgrc lew prognirs (Le la. ruanimaliori. k mortal ilc dc I'bUst dc choc Hale tlcvtc.dc 
50 % environ tuutes causes contend ues. 

h La dc du pronoslic esi u n diagnostic irapidc el unc prise eri charge immediate. 


L PH YS I O PATH OLOG I E 

On distingue 2 types de chocs : 

■ lea chocs Digs £ unc diminution du transport artgrlel en oxygeroe (TaQj) vers 
les tissus i chocs card iogenique, hypovolemique ct anaphylactique ; 

« les chocs lies a tine diminution de lextraction dc loxygene (TXm par Jes t Is- 
sues ; char septuple. 

Ces 2 iiKY.umir.os sont volnnliers associGs entre eus. Ainsi une diminution tit* 
Text ruction tissulalie de Poxyg&te peat s’observer dans tout gtat de choc dts 
lorsqull sc prolongs. 
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A. Etat de choc hy povolemique 

La diminution dll volume sanguin est responsablf d'une diminution du retqyr 
velneux cardlaque. 11 eta r^Sulte uile tautest: du debit cardiaque et done du trans- 
port art^riel de roxygfcne {TaOg} vers les tissus. 

LWgamsiiie utiLisfl 2 m^tantenies p-our preserver Foxy g£nat ion des tissus : 

■ Ja stimulation sympathlcjne : 

- elle augment? le debit cardlaque {efEets chronotrope et inotrope positifs) : 

- eile entraTne une vasoconstriction qui tend a ameliorer le retour veineux et 
a red tetri huer ie debit sanguin vers le rerveatj et le ccgur poisqu'elle s-p fait 
silHcciivement duals ies territaires musculnctilan^, h^palique et splanchni- 
que : 

■ ] angmenlat Lon de I'extracllon tissul&lre de L'oxygfrne. 

Cependant, si Fetal de choc se pmlynge, I’techGmie ties different* tissus 
entraJne one liberation dans la circulation de substances vasodilatat rices et 
Jnotnopes negatives. 

B, Itat da choc cardiogenique 

• L'aKGrarion tie la function cardlaque et done du d^bU cardlaque est responsi- 
ble d une diminution du trarisjiort arterid cu oxygCne. 

■ Les memes m^canismes compensateurs sont alore mis en jeu (stimulation 
symparhiquu et augmentation de L extract inn tissnlaire de I'oxygtne). 

■ L'lnsuffisance cardlaque gauche aigue entrain? par ail leu rs une dfivatlon des 
press ions tie remplissage du veniricule gauche, one stase sanguine dans la cir- 
culation poJmbnairt! ct un ideme pjliniiEiylre aLgu, ducti la symplomatologle 
s ajoute 4 celle die Rtat de choc. 

€. £tat do choc saptique 

Un constituent du microorganism? en cause (le mieux connu est Fendotoxine 
des bad Lies a Grain negatif) entrain? Line cascade inflaiuinatoire. Cette cascade 
comporte 3 nlveaux Inteiagissant entre eux : 

■ au niveau plasriiatH|ue, le svsteme contact et it’ systems du complement stint 

actlv&s, entrainant une activation de L’eudotMliunt et de la coagulation. Cet 
£tat tHiypereoagulabilltfi favorise les microthromboses et done Msch£ml? tis- 
sulalre, aggravant les tlysfoncl Lons cFnrgarnt ; 

■ an niveau vasculalre, la cascade Inflammaloirt se traduil par 9a secretion de 
m#diateurs, qui lavoiise le neemtement des phagocytes* par la secretion de 
monoxyde d'a 2 de, qui indu.lt une vasodilatation intense, et par des (roubles de 
la perm£abltit£ capillaire. qui entralnent un cedfcme InterstitSeL ; 

■ au niveau cellulaire, I'act ivatiun des macrophages et des pniyriucMairts con- 
duit I la liberation de nombreux m^diateurs, dont I’lnterLeuklne 1 (ELI) et le 
Tunmr Necmsix Factor (TNF), c|d am]jlifitinr la react Inn inflamiKlatoire. 

Copyrighte 

i j □ 

5i 



ITEM 200 


Selon ITmportance de cette reaction Inf lammatol re, on detinlt 4 grand* 
syndromes cliniques pomvant compliquer un processus infectieux I'taNem 

T ..>b t!.:U 200-1 Defir iton des syndromes septiques. 

■ Temperature > 38,3 *C ou < 36 *C 

* Fouis > 9E> bpm 

* Frequence rsspratQire > 20 cpm 

* G1yc6rnie > 7,7 rtiteql^L 

* l*gC0tyt*t i 

- > \2 WQ/mm 3 

- Oi, < 4 OOGAmm 3 

- ou > 10 % d» i&ftm immatu^t 

* Alteration des fpnctiong wp»riieyr6£ 

* Temps do rwoloration capilMfe > 2 * 

* Lactate**!* > 2 ir&mol/L 

Sepsis Reports? niammaioire systerrique + infect Jon pr&umta ou iderstififo 

Sepsis severe * Sepsis + lactates > 4 mmol/L 

* Ou hypotension artendle avant rempligs^pfl 

* Ou dysfunction d^Orgon* iunu $*gl« Suffitj l 

- retpiratoir* ; PjO^FIQj < 300 

- > 1 76 pm*l/L 

- coagdationi : INR > 1.5 

- h4p0tique : INR > 4, bilifubine ? 78 pmpl/L 

- ihrpmbocyt&pdrti* < IQVmm 3 

- Functions superieures : score de Glasgow < 13 

Choc Hptique Sepsis grave + hypotension adiriell* malgr£ l« n*inp|ist*pe vatftilair* 

II en rtsulle : 

• one vasodilatation important® el line hypovolemie relative ; 

■ U mi Aft fin jftLi dun mitcanisiiltt compensa&eur ; stimulation syrnpathique 
(eflets chronoirope el i not rope positJJs. vasoconstriction) : 

m one alteration possible de la fraction contractile du myocarde, a I’orlgine 
dune insuEfisanue carrliaqut? associtihe ; 
m une diminution de refraction de I’oxyg&ne par les tlssus. 

p, Etat de choc anaphy lactique .'WFEHIW 

■ Un I.' 1 contact prUparant avec l-allurgfcriu entrant* la Syilthfese tl'[_i{E sp£uifl- 

ques qul restent lixfes sur la membrane ties poly nucl£al res basophiles clrcu- 
lants et des mastocytes tissuiaires, Un nouveau contact (.contact declencharot) 
prod nit one (^granulation Hiss hasophikis et des mastocytes et Ja IkiuniHon 
d'unc i mporl aril l l quant itu tic ruediatcurs (allergic tic type ammidiat - type I du 
la classification de Gell et Coombs). 

■ LtiiAf amine est le principal mtkiiateur, ainsi tjue les Jeucotri&ries, le throm- 
boxane A2 el le Platelet Activating Factor (RAF) En se fiixant sur les rScepteurs 
HI, I' histamine est respon sable des symptdmes de I'alLergie et notamment 
d’une intense vasodilatation. 


Re pons® 
Enffammatoire 
systemique (au 
moms deu* del 
crlt6T*s syivants!- 
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£trat rtr- nhnc: 


■ il existe des chocs dlls ■ anaphylacto'fdes ■. n'lmpllquani pas de senslbillsa- 
tlon initiate et dont les ntecanisnues soul imparfaitemenl conn us. 
m II ftn rfenilte - 

- une hypovotemle relative par vasopl£gle massive el brulale et extravasation 
d.u plasma vers I'Jnterslilium ; 

- une anise en jeu des me me* ntecanismes compensateurs : stimulation sym- 
pathique (effets inotrope et chronotrope positifs. vasoconstriction) et aug- 
mentation de I'ejffract ion fisswlaine de I'oxygene. 


II. CAUSES 

A. Do l^taft de choc hypovolemique* 

■ H£morrag)e algu£ : heniurragle digestive 

chiryrgie Lourde. 

■ Deshydrataliun extracellulairr : purSes digestives, nfhiales uu CUtemrtes . 


C'Miij.’i 

tWNlIHt 


traiimalisme ${rave 


B. Do l J etat de choc cardiogenique 


■ InfarCtuS du Iflyotlarde 


I ■■ r.l lit 


• Decompensation aigue d’une cardiopathie dilate 
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■ MyururdiLe. 

■ Cardiopathie valvuiaire; irsulfisarce aortique aigue. insuf Usance mitrale 
aigue, accident de pnrthfese valvulaire, ilrcuriL|H:iisatinn aigue d'une valvulopa- 
Lbie dironlque 

• Contusion ttiyocardique. 

■ In&uffisance cardiac] ue droite nignc : embolic pulmojiaire massive, jji In reins 
duventrlcule droit, tamponnade p&ricardlque, pneumothorax compress! E. 


C. De I'etat de choc septique 


E| tm 104 


■ Infection a bacilirs tlram ndgatlE : pyckmepnrilc, chotecyslste, nnglocholltc. 


puritnmate. ptieumupathU' nos wonti ale. 


e Infection It cocci Gram posit IE ; m4nlngococcle. pneumococci?, cellulite, iiifec- 
lion sur catheter, 


■ Infection k batteries anafirohies : injection des parties n miles. cliolfoystitc 
gangrineuse. 

■ Infection fungique : septic^mie 3 Candida, aspergillose invasive. 


p. Do l'6tat de choc anaphylactique 

■ Allerg&nes prot&ques (yenin d'bymeiioptCres, latex, aliments, pollens). 

■ Hapt€n«s (anesthfeiquHs.artibiotlques, prod nits de contraste). 

■ idlopathlque 


TIQhtE 

S 3 


trial 
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111 DIAGNOSTIC 

A, Diagnostic de l J etat d« chut 

M Lt diagnostic d'un £lat de choc est cllnlque el compreind 3 types de sixties. 

1. Hypotension arterielle 

Hypotension arterielle - pression arterielle systolique * &0rnmHgou S 3d % de 
la pression arterielle de reference. 

L‘ hypotension petit manquer & la phase initiate du fait de la stimulation sympa- 
thise. N fuut saved* que la perfusioil de ]a majority des organes depend de la 
pression arterielle moyenne (PAM = 1/3 PAS - 2/3 PAD), La halsse de pression 
arterielle different telle (on pression pulsee, PP = PAS - PAD) fGmoigne d'un 
abalssement Hu volume d 'ejection systolique. I .a baisse He la pression arterielle 
diastnlLqiie, response hit 1 d’un eLar^isseiiuint de la pression arterielle clilferen- 
tlelle, temolgne, elle, d une vasopl£qie. 


2 r Slgnes temoignant cFune hypoperfusion tissulaire 

■ Oliguric : dlurtse * 0,5 mL/kg/h. 

■ Marl mures eutanees, Irukdcuf Hes teguments, tyanose ties alrdmil es r a] lon- 
^ement du temps de recoloratlcKn cutan£e. 

■ Troubles dt- conscience. 

Les signes uutanus sunt le mflet d’une vasoconstriction liee a line reaction 
adr£nerglque. 11s sont particullfrrente-nt intenses dans Jes chocs avee bas d£bil 
cardiaqne (choc cardio^enique, choc hypovolemique), Its sont moins marques 
dans les cliuCS avec vasoplegie (ctittc septique, choc anaptiylactiquc). 


3, Slgnes temoignant des phenomenes d'adaptation 

■ Tachycardia 

■ Polypnee- 
• Sueurs. 

B. Diagnostic du retentive ment visceral 
H ■ Reins: Insuffisance r^nale fpnctlonnelle puls necrose tubulalre aigue 


HEM JU 


• Foie : foie hypoxlque. sou vent appel£ * Eo-le de choc *, avec cytolyse et/ou 
cholestase. 

■ Cteur : alteration de la contractility (ll£e i la liberation de m^dlate-nrs de 
rinJlammation) el isclinmie myncardique (jK5r haisse de la pression arterielle 
dlastolique et diminution de la perfusion coronaire). 

■ Poumons : syndrome de d^tresse respiraloirealgufi (5DRA) par liberation de 
mtkliateurs de I inflammation. 


54 


Copyrighted material 



f Irit nr rhnr 


■ Tube digestif : iacli^nile de linlesUn grele et/ou du colon pouvant elre res- 
ponsable d'une migration de baci£ries dn tub? digestif vers le sang (transloca- 
tion bacterienne). 

■ Gerveau : troubles neurologlques. 

■ tndutlictitim vmruiain 1 : C1VD. 

C. Diagnostic de Ea cause 

■ Choc bypovol&mique : context? de d£shydralation ou content? himorragi- 
que.. slgnes biologlques de dtshydratatlon extracelluLalre ou anomie. PressJon 
arterselle pinefe, 

■ Choc cardlotftalque : contexts d' infarct us du uiyocarde le plus sou vent, 
signes assoctes d'insulfiMnce cardiaque gauche et/ou droite. Fression art€r telle 
pi new- 

■ Choc septique : context? cllnlque et blologlque Lnfectleux (pouvant manquer 
It la phase initial©). tlargissemern de la press ion arterlelle different idle. 

■ Choc aaaphyMqtie : context© deposition allergique, signts culan&'iniu- 
queux (erythfcme, urticaire. oedeme de Quincke), respiratolres (bronchospasme, 
rtiinorrh^e), gasiro-intesfirnaux (hypersialorrtiee. douleurs abdominal®, diarrhee). 

D, Ekamons com plom-aota ires 

La realisation d’examens complinientairefi ji'est pas utile au diagnostic d'etat 
de choc snais pent alder li preciser sa cause, son retentlssenient et 6 valuer la 
reponse a y;ne Iherapeutique : 

■ bllan blologlque : 

- milograinm© sanguin et urinaire, pmtidniiie, uree, r:r«atimn« ; 

- bi Ian hepatique complel a la recherche d'ur foie de choc » \ 

- CPK et InOpu-jtLue k: ; 

- gaz du sang et lad atomic ; B 

- num£ rallondortmile sanguine ; 

- bilan d'h^moslase ; 

-t 'RP, pmcalciroTi Lne ; 

- fiGmocultures, examen cytobact^rlologique des urines et autres pr$l£ve- E 
merits buctcriok>gR|ucs (ponction lombaire. ; 

a radiographic tiroracique ; QJ 

■ £Leclnoeandiogi , amme. E3 

L'hyperlactat£mle est le l£moln direct de L'anadroblose cellulalre. La regression de 
r:«tt« hyperlacratemi© ©si yn ternoin majeur de reports? favorable au traitement, 
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Eh Explorations hemodyn antiques 

Elies permeltent de preciser le mecanlsme duchoc- 

1 r Echographie cardiaque 

ELI? permet la recherche d’litie cause cardiaque au choc (par exuni p ie : akiciesie 
segmental re au coursd’un litfarclus du myocarde), la recherche d'unedysJonc- 
tion contractile pouvant accompagner tout choc, revaluation des press ions de 
tempi issage par Doppler. Une evaluation echograplhique rat aujourcThui quasi- 
sysl£mati.que au ermrs dies £tats de choc. 

2 r Otheterisme arte riel pulmoraire dit de « Swan -Gan* * 

Place par vole veineuse cenlrale et monte dans ]es cavites cardiaques droiites 
puis dans Fartere pulmonaire il permet ia mesure du debit cardiaque, des pres- 
Skins dt ri L rtL|ili.H;sa^i: [in cukui*, el de la pre-ssion art£riulle puliti£.maire dWllh 
slon. tin jlri-ltvertieril si mu I Lai it: des gaz du sang au niveau th: Far! ere 
pulmonaire et au niveau arieriel p£riph£rlque permet la mesure de la satura- 
tion veineuse en oxygen? (SvOjJ, de ('extraction tissnlalre en oxygfene (EOa) et 
tie la difference arterioveineuse, egalti- a la difference entre les ccmtenus arteriel 
et velneux en osyg^ne (DAV * Ca0 2 - CvO^). En condition physlologlque, 
Text ract Ion de Foxyg£ne est de 2&% t correspondant a une Sv0 3 de 75 % si la 
e^t norma Je- l-e caractere septique de i'etat de choc est appreci£ par une 
SvO^ anormaleitient £ 1 ev 4 e du fail d'uue EO^ et [] Vine DAV anormaleTnent 
basses. La 5v0o est au contra! re abalssee dans les etats de choc avec bas dc3>it 
cardiaque. Le imbNvmt resume les caract^ristiques h^modynamiques des 
etats de choc. [.'utilisation du catheterisme arterinl pulmonaire rat aujourd'liui 
trfrs dlscut^e, Cert allies £quipes Futlllsent d'embI6e au cours des 6tats de choc, 
d'autrra I'utilisent en 2 s ligne a pres echec d'un traitement b^rnodynamique 
iustitue slit les donates elhliques el/OL ediograpliiqutui, d'autrra t-nfiu out defi- 
nitive ment abandoning son utilisation. 


Tableau 200-5. Caracteristiques hemodynamiques des -stats de choc- 



Choc 

hypovolemique 

Choc 

anaphylacCique 

Choc 

cardiogeraque 

Choc 

septicue 

Index co^diaqu© 

i 

t 

4 

T 

Prestiens <fe rsmplissage 
du ventNcule gauche 

l 

4 

t 

1 

Resistances arterrefles 
systemiques 

f 

4 

t 

4 

Extraction penpheirique 
oxygens 

t 

t 

t 

1 

S*0 2 

l 

4 

i 

T 


S6 
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iv. prise en charge 

L'etat de choc esl utie urgern-n- th^r aoeutk me. La rapidity avec laquelleun trai- 
l (‘•m&ril! (Wit mis an place influence indiecvtablemenl le pronustic, lliypoperiu- 
slon prolongs des oiganes ilanl It I’origlne d’une rtponse iaflaminatoirc 
systgmique Important^. 

A. Mbs uras generates 

• Hospitalisation urgente on inanimation el surveillance continue des paramfe- 
tres vitiiux. 

■ Pose de voles veineuses pCrlph.£rlques de bon calibre et d’urie vole veineuse 
centrale cite que possible si I’admlnistratJon d'un iraktemenl vasopresseur 
puissant est nScessaire., 

■ Oxygenothcrapi! 1 Ou ventilation miCajikiuc apr&s intubatioi) tracll£ale ert Las 
d’lnsuffisance resplratolre et/ou tie troubles de conscience, la mise au repos 
des muscles respiratoires entralne par ail lews tine economic notable de la con- 
SOmmatLoi] en oxygiiie. 

■ Pose d’un catheter art£riel p£rlph£riqi»e, d^s lors qu’une catecholamine est 
utilise, afin de mesurer de faqon continue la press ion artyrielle et de permettre 
la realisation Iterative des preleveinentii biologiques. 

• Pose d’une sonde urlnalre pour surveillance continue de la dsurfese. 

B. Traitemant hemodynamique 

1. JUloyeM difpMibl** 

■ Remplissage vgsculaire : 

- utile dans tons lie* cas (sauf choc cardtogfnlque avec cedinte pulmonalre). 11 
doit etre debuts ie plus rapldement possible, II fait appe! aux crlstalloldes 

physioiogique.) on am colloldes comme Les solutes macromoieculal- 

rcs de type hydruxyeLh.ylaii]5<Jr]ii (HEA) ; 

- la superiority des colloldes sur les cristalloldes nest pas demontree a lari 
(|u'il£ exposent & ties diets seconciaires plus frequents (troubles da I'hemos- 
tase avec HEA et dextrans, allergic avec les gelatines, insuffisance r£na!e avec 
les HEA) et soul d’un cout plus Sieve, Le pouvoir d expansion volemique plus 
fai ble des cristalloTdes par rapport aw colloides necessite ceperdant des 
volumes de perfusion environ 3 lois plus importauts pour un inline rdsultat 
vollmique j 

- «n premiere Intention, le rcmplissage vasculalre s'elfectue par sequences d.e 
500 mL do serum physiologique en IS min. C«s sequences scant sou vent rep4- 
tSes Jusqu’l attention d’une PAM satlst'alsante ; 

- Ic irtmpussatfe pent Sgakment uppel UU* tfrythnicytaires cn 

cas de choc h^murragique ou lorsque qu'une anSmlc est pr&ente au coats 
ties autres types d’etat de choc. L'objeetlf est alors la restauration d'une 
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concentration en bemttglobine de ft g/d L (ou IClg/dL chez k: contnariun), 
L'albumineest r£ server aux hypoprotid£mies < 35 g/dL, 

■ Catcch-nlainirLcs : 

- la dobutamine est raB^nl inotrope de choixen cas de choc cardlog£nique : 
elle est le plus schj. vent debutee a la posologie de 5 pg. kg' 1 . mir' 1 IVSE pou- 
vant el re angmenree jusqiVa 20 pg. kg' 1 , min" 1 ; 

- la dopamine el la noradrenaline sont les traiteinents utilises dans le choc sep- 
tique. Ij* chnix va de preference a la noradrElnalire dehutee le plus souvent i 
0,2 pg. kg" 1 , min' 1 IVSE pouvant etre augments par puller de 0,1 pg. kg' 1 ., min" 1 
selon le tableau Clinique a des posologles parfols super leures & 5 pg. kg ' 1 min' 1 , 
La dopamine est une alternative initlale possible, ce d'autant qu'elle peut etre 
perlusee sur tine voie veineuse peripherique. Kile est le plus souvent debutee a 
la pcvstjlngle de 10 pg. kg" 1 , min" 1 IVSF pctuvant fitre aLDgmenlRe jusqiTj 
20 pg. kg' 1 , mlnf 1 ; 

- I'adrenaJine est le rraiteimunt vasnpmsseur de choix lors du ohm’ anaphylac- 


- le toWemi r€sume les effets hemndynamiques des substances vasoactives, 


Tableau 20Q-3,, Effets hermjdynamiques des substances vasnactives. 



Dobutamine 

Adrenaline 

Dopamine 

Noradrenaline 

Frequence 

cardiaque 

f 

tt 

TT 


Debit 

Cardia-que 

f 

tt 

T 

~¥ 

Pr*stion 

artetielle 


tt 

tt 

TT 


2. Objectif hemodynamique 

Le premier objectif hemodynamique est la restau ration d’une pre sslon arte- 

H rielle mnyenne, qui est la prnssinn de perlusinn tissnlaire. Cel objectif se sifue 

an tour de 60 irunHg, ou plus (70-50 mniHg) chez les patients ag£s et/ou hyper- 
tend us. 

3, Tra iteme nt selon la cause 

■ Choc anaphylactique ; 

a -adrenalines 0,1 nig en InLravelneux. iwiouvelable toutes Ins minutes si le 

choc persiste. puis en perlusion continue; 

H - remplissage vasculaire par cri Mallo Td.es, comptc tenu du risque allergique 

des collo'fdes, notamment des dext rails el des gelatines ; 

- les cortlco'ides el les anlihislaminiques. d’utilisation frOquente, n'cmt pas 
fait la preuve de leur efficacite, 
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■ Choc hypovollmlque : 

- remplissase vasculalre, transfusion tie concentres Irythrocytaires en cas de 

dux' hemorragique ; [0 

- dopamine ou noradrenaline si le rempiissage eat Inaulfisant, 

■ Choc septique : 

- rempiissage vasculalre ; 0 

-trallvTiitrnt vasoprefiseur si le re-i i I is> srijlt.- cst ifiauf fisant . LutilisdliM (1c la 0 
noradrenaline en premiere intention est de plus en plus frlquente : la dopa- 
mine «st uliLisfe en. premiers intention en (absence tie vole veineuse centraie. 

■ Choc cardiogfnique : 

- [lobutamine ; 

-traltement vasopresseur en association si une hypotension artfrlelle per- 
sisle : 

I 

-en cns d'insuffisance cardiaqne droite. le rempiissage vase ulai re est la pns- 
mitre mesure lh£rapeutique. 

C- de la cause 

II dolt lire entrepris slmultanliuent au traitemenl symptom alique : 0 

■ choc cuiaphyincHque ; Eviction de (allergens ; 

■ choc hlmorraglque : hlmostase (par chlrurgle. arteriographlec iraltemeut. 
endoscopique) ; 

■ choc cardiog^nique : revascularisation par angloplastle d'un infarctus du 
iimnarde. phirurgie reparatnee en ca_s dc vnlvulnpatlue aigue. drainage d'ucie 
tamponnade ou d'un pneumothorax compressif, throniboJyse d’une embolle 
pulmoneire ; 

■ choc septlque : 

- trtftqwitt airtlbiatiqtic . debuts limned i demerit a pres 8a realisation rapid? W 

ties prllivemerits mlcroblologlques. Dans le cas du purpura Eulniijians, 

I 

I 'administration d« ceftriaxone est en l reprise immddiatement., En I'absence W 
d’orlentatlon dlaposllque Initiate. on choislt une antlbiotMrapie parent!- 
rale, probabilister par association synergique bactericide (lors d'une infection 
communaulairc. par example : itephaJosporim: dc 3 C generation assucicc a on 
aminoside et a un traitement antianaeroble par metronidazole} ; 

-administration de prof Sine C active recomblnante humaine des lors que le 
choc sepLlque associe plus de deux dlfal I lances d'organes el en I'abseucede 
cont indication (risque hSmnrragique). Sex proprietes jnticoagulantes. 
antlthrombotlques el proRbrlnolyllques impendent point par point auxd£&or- 
dres de L'hemostase engenrires par le sepsis ; 

- (administration intraveineuse de laibles doses d’hyrlrocorllsone (200 mg/f j) 
permet de r.uco.mir la duric du cliqc, un sevrage plus rapiclt en ca,t«k: hola- 
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mine* el red ii it sigtiificuti Yemeni La mortality tlu cllOt septique thez Its 
patients cLiez qul une InsuFiisance surr£nalienne relative a £t£ objective par 
une diminution de la r£ponse cortisol Ique apr^s un test au Synacth&ne, 

D* Tmfttmeht d« complication vi^cerales 

■ Ventilation run- unique dite « protectnce ' en cas de S>DRA (limitation du 
volume cnurant et des preSsiorts (I'iusufflatimi). 

■ Hemodlalyse inter mittente ou hemofiltration continue en cas d'LnsuEfisance 
renale. 

■ TrunK fusion de ouncentrfe plaquettajres et de planum viro-jiiaflLvc'- i:n cas de 
GVD assnci£e & un syndrome hemurragique. (Voir Conference de consensus 
sur la prise en charge de La OVD.) 

■ Resection digestive d'une Lsch^mle m£sefit£rique. 

I. Surveillance initial# 

EILcf repose sur la surveillance rapproch&e de la pres si on art^rielle et sur 
^appreciation des perfusions r£glonales par : 

■ I'examen clinique tetat neurologique. etat cutane, diur^se ; 

H ■ la biologic : lactatemie. fonction renalo, bilan hepatique, hemostase. 


0 CONSENSUS 

Prise en charge homo dyn ami quo du sepsis severe 
SRIF, SFAR, 2005 
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2 . Reanimation 


* er wiffdlR anAw 

* 0i -in ur^un llt’rfn, lest 4CTHJ 

*>LP'VVetiu lupei infalieiu 

* Vr-'iilirm mri’.r n-^ 

* PieUMfnwmsmi^r-^aqlijgiqMe; 

* li.iMiwncp 





7 

C 

ijbj«riFi 


* Ptunulp rfn^itvkTje 


ti 

£ 


'Shwrk-? riiypqppriuiumpA'foiiquf 
* P£M y 65 mmh] 

* Ouifrw --P.5 nC.Vjjfl'i 


- MoniMnilitE 


T 

T 


* framt-skri qip H ± fl ij>nl 

* Heni|>is-KK[* 

* t>cbj:«niiT 


E 

1 

H 

1 


* "i-.-cO , > 7l} % 






5 



Copyrighted material 


(50 






Slat de cho? 


CONSENSUS 


- 

= 

O' 

| 

0 

W 

u 

c 

I 

£ 

4j 

5 

u 

3 

T3 

C 

Q 

W 

3 

F 

£. 

0 


CIVO en re animation 
SRLF, SPAR, SPILF, 2002 


syndrome &■ active -on systemique oe la coagulation 
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Fkhe Dernier tour 


flat de choc 


L’etat d? choc est un syndrome regmupanl les manifestations li£es & une alt£ra- 
lion de l 1 oxygenation tissulaire- 

Le diagnostic d'un £tat de choc est dinique et repose sur : 

■ une hypotension arl£rie33e (PAS * W mtng) i 

* des slgnes et $yitipt5m« attestant d'une dysfunction d’organe : oligurie (diurese 
■< 0,5 mL/kg/h). marbrures cutanees, froideur des teguments, cyanose d«5 extremi- 
tes, aHongernent du temps de rEculorahun cutan&E, troubles de conscience i 

■ des signes temnignant des pheiuimeres tl adaptation : tachycUrdle, pol vpnee. 
sueurS. 

U$ exainens compl^mentaLres contribuent & appr£cler le retent issement visceral ; 

■ in snf finance reuale foncliunnellle puis necrose tubuSaire algue : 

■ foie hypuxlque (h loie de choc *) ; 

m alteration de la contractility cardiaque et ischemic myocardique ; 
a SDRA ; 

■ Ischemic de H’lntestin grele et/ou du colon ; 

■ troubles neurologiques : 

■ C1VD. 

L'iHatde choc esl une urgence thyrapeutique H : 

m Iruilcmcikl Symplomatlque : 

-voies. veineuses p£rlph£rlques el vote velneuse central? d£s que possible si 
(’administration d h un trgitement vasopresscur puissant est nicessalre ; 

- oxyg6noth£rapie ou ventilation mecanique apres Intubation tracheal? en cas 
d'insuf Usance respiraioire et/ou de troubles de conscience : 

-pose d’un catheter arteriEtl periphcriqu?, dfrs lors qu'une catecholamine est 
utilise? ; 

- traitement hemodynarriLque : 

* remplissage vasculai re [*] : crlslalloideS (s£rum physlologlque) et/ou col- 
lo'ides (HEA). Concentre £rythrocytaire en cas de choc hemorragique nu 
d'anemie associ^e 0 (objectify restauratlon d'une concentration en h^mo* 
globlne de S g/dL, ou 10 g.'dL clhez le coromarien) ; 

* catecholamines : dobutamlne en cas de choc cardiogenique ; noradrena- 
line en cas de choc septique (la dopamine est une alternative Initial? possi- 
ble) i adrenaline en cas de choc anaphylactique ; 

* object IE hemodynamlque ; restauratlon d'une press ion arterial I? moyenue 
autour de OOmmlHg H, ou plus chen les patients ag& et/ou hypertendus ; 

- trailement scion la cause 1 

* Choc anaphylactic] ue : adrenaline. 0,1 mg en kntraveineux, renouvdable 
routes les minutes si le choc persist?, puis en perfusion continue ; remplls- 
sage vasculalre par crlstalloldes : 

* choc hypovolfrmlque : rempllssage vasculaire, transfusion de concentres 
£rytbrocytaires en cas de choc iiemcnragique ou lorn dc tout lImjc accompagn£ 
d'une auemie ; dopamine ou noradrenaline si le rempllssage est insuftisant ; 

* choc septlque : rempllssage vasculaire Hi ; noradrenaline ou dopamine ; 
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* choc cardiu|jtnLque : dubuliiritiiie ; Iraiteiuecll vasopresseur mi association 
si une hypotension art^rieUe persisle. (in cas d'insullisance candiaque 
drolte, le remplissage vasculaire est la premiere mesiire th-grapeullLque : 

■ I rai lenient tic la cause H (il dolt etrc cntropris 5imiilla.rn&m^nt au Iraiternent 
symptomatique) : 

- Chou anaphyLaclLquC : eviction de raJkrgtrtc . 1 ; 

- choc hemorragique ; hemostase ; 

-choc cardlogferlque i revascularisation par angloplastie d'un infarctus dn 
myocarde D 3 . drainage d Vne tampormade oli d'un pneumothorax comp resslE, 
thrombolyse d’une embolle pulmonalre; 

-choc sepliqne: tradtement anllbiotlque d£but£ imm&Uateuieni apt^ s la rea- 
lisation rapidedes prelevements microbfcrfoglqLies £3 ; administration de pro- 
t£lmeC activ£e recomblnanle humalne d£s lors que le choc septlque associe 
plus de deux defailknees d'organu ; adniiuisl ration intravoincusc tie faibles 
doses d'hydrocortisone mg/j) si insulfisance &urr£nalLenne relative : 

■ trailcmcnt des complications visceral es : 

- ventilation mdcanlque dlte * protectrlce * en cas de SL>RA ; 

-hdtnpdlalyse en cas d'lnsniflfance r£nak ; 

- t ransfusiori de concentres plaquettaires el de plasma vim-inactive en cas de 
ClVD ; 

- resection digestive d’um: Ischemic ntfeenterlque : 

■ surveillance initials = surveillance rgpproehee de la pression arterielk et 
appreciation des perfusions region ales par : 

- exiiiniMi clinique : £tat neurotoglque, ^lat cutane, diur&e ; 

- biologic : lactatdmie K|. fonction female. bilan h^patique, hdmoslase. 


Copyrighted material 

*3 



Copyrighted material 



ITEM 211 


Gdeme de Quincke 
et anaphylaxie 


T 

Twr 1 

Tour 2 

Tour 3 
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OBJECT! F5 

• Diagnostlquer un cedeme de Quincke et line anaphylaxis, 

• Prise en disuse immediate. 


LIENS TRANSVER5AUX 




► I'SM !H 


Allergies el hyperseiisJbSlStes then I’enEanl et Fadulte j aspects €pid4mlolo- 
giques, diagnosEiques et pirincipes tie trailement, 

Allergies cutanea i riuq liclisch chez I’enldicU et Fadutle. Urticalre. dermatites 
atopiques et tie contact 


fc HEM ' ll 


Allergies rsspiratoires ctiez I'enlant et chez I 'ad til te. 


Etat tie choc. 


CONSENSUS 



m Prevention du risque allergique peranesthesfque - Keocurmandalions pour la prati- 
que clinique - SEAR, 2001 . www.sfar.org 


POLrf? COMPRENDRE.*, 

■ L'anaphylaxie regroupe les manifeslatwns ciiniques iles plus graves de la reaction 
d'hyperserisibilite immediate, L, urticalre (atteiritu demmquej cl I’ffidfemede Quincke 

OU iirigitHi’tlenU: [alteinli: liy|j(nli.Tjiiiqii<! er'L SCUlt its pn^nOllons U:S plus 
eourantes, le choc anaphvlactique on esl la presentation la plus stvtre. 

• On estime le nombre de reactions anaphylactiques severes a 50-100 par million 
d’habilants en France, avec un tatix de mortalile de 0,5 %. Les medicaments consti- 
tuent la premiere cause d 'accident anaphylactique {les hetalactamines etanl h 
premitre cause hospilalifrre, les curares La premitre cause peroptratoire) et les 
aliments la seconds. Dans 10 a 20 % des cas.aucune cause n'est retrouvee. 
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■ Dans sus. formes severe*, ranaphylaxii: list uno urgency vital® dont Is traitement 
repose sur 1' adrenaline. Une rechutt.- survoinant dans 20 V. cks uu-s duns k-s 
2-1 premieres heures.une hospitalisation pour surveillance est tou jours justifies. 

■ Luduuation [Its purcorirics t:sl urn: mcsure: pruvcrLtlyr imlispeosabte. 


L PHYSIO PATHOLOGIE 


fTEH 111 


■ L'anaphylaxie kkI lies a im« rsaction d'bypersens-Hjilito imme dial® (dm type I 
de la classification de Gel el Coombs). Lurs d'urt premier contact awe Lallcr- 
gfcne (contact prSparant.X des immunoglobufines de type E (IgE) soul syntheii- 
sees par les lymphocytes I* el se fluent par leur fragment Fc h. des r£cepteurs 
itiembranairiMi- ties poly npcluai res basophiles cin'iiiants el des mBStocyte* tis- 
sulaires. Celle ihape est tliiiique-menl asy mptuiualsq ue r 
• Apres nn interval!® fibre necessaire a la production de ces IgE. urte ^exposi- 
tion a I’ullersfciLC (contact dedcnchartl ) prcwkiit urns degranylation basophlle et 
mastocylAire avec liberation de nombreux m£dJateurs. au premier rang des- 
quds [‘histamine. mats egaJement ties lacteurs chimiotacliques. des neulrophl- 
Les et eosinophiles, d« la tryptase til d 'autre* enzymes, des leuco-tri&nes. des 
prostagflmdlnes, des facteurs d’aclivatinn plaquettairu (RAF), du throm- 
boxane... 


■ La stimulation des recpptsurs Hi par j 'histamine est responsible d'une §>ron» 
choconslrlction. d'une vasodilatation el d'une augmentation cle la permeability 
capillaire, responsable d'une extravasation du plasma vers rintersiLtlum. La 
plupart lies aulres medLatcurs li bares jrartirlpeint rlLrectymyn t ou non A ces 
3 phSnomfenes 

■ 0 tads It: de* rntinilcstrilidiiK anaphylactoids# au cours desquelles II exfste one 
activation des maslocytes el basopliiles et une li ist a minol i heratinn non specifi- 
que. c'est-frdire non mediae par les IgE, mats soil ll£e a une action toxiquc 
direct® tie la substance sur la membrane hasomasf ucyf a i re, soil Me a une acti» 
vat Lon mastocytalre par des facteurs du complement. Dans ce cas. la sensibiii- 
saiiori preaSabJe n'cst pas necess-aire. I .a symptomatology Clinique est 
comparable, bien que giniralumunt moiiis severe dn lair d'une degranulation 
moins massive., 


it, causes 

Dan* 10 It 20 % des cas, aucune cause n'est relrouv^e. Lorsque la cause est 
Identifier:, cllc est medicament euse dans 50 % des cas. a li mental re dans 25^ 
des cas„ vert i mouse dans 25 % des cas. 

On distingue les all er genes protuiques. polysaccharid kjues er les baptenes. 
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CEderte de Quincke el i^-ap'^laxic 


A. Allergens* proteiques 

■ Venins d'hymlnopt&res (abeilles, bourdons. jjuepcs, frduas), 

■ Nombreux aliments : arac hides* el autres fruits sues, moutarde. austaces et 
pnissons, lait, sesame, «u(s, fruits ((raises, liauanes. avocals, kiwis) et legumes. 

• Certains vaccms ( arratosdnus et vaccins prepares sur reuf). 

* beium d'orlgmeanimale. 

■ Certaines hormones (iiuuline, ACTH), certaines enzymes (streptokinase, chy- 
motrypsine). 

■ Pollens. 

a Latex : il exists urse AcrtSibi Ligation crtiis^e aver les bin lanes, les ehSlai gives, 
les avuLdtls, Les kEwis. 


8. Allergen as polysacchandiques 

• ifustrans, 

a HydroxytthylamJclons. 

C, Haptenes 

Ce Milt de pellles molecules se Ifant & une protdlne porteuse et la rendant 
immunogene ; 

■ antibLotlques (betalactamlnes notam merit, sulfamldes) ; 

a anti-inflarnmatoirt 1 ! non stcrokljens ; 

• anesth&nques gln^raux : 

■ myorelaxanis (responsables de 7b % des accidents anaphylactiques perope- 
r at o ires) ; 

a prodults de contrasts iodSs ; 

■ vftamlnes (thiamine, adde lollque) ; 
a autiseptiquu (cllfurfiexidine), 

L'elfort est line cause d'anaphylaxic. II s'agjt er fait cn fait ri'unc anaphylaxis 
alimentaire se majiLfeslanl Lors d’tm effort physique. 


ML DIAGNOSTIC 

A. Diagnostic clinique 

La symptomatology clinique est variable, des formes les plus bemgnes 
(oonjonutivitu, rhinite, drytli&me Isolds) aux formes les plus graves (cetl-frmede 
Quincke, asttsme algu grave, choc anaphylacllque). Les slgnes cutanGomih 
queux soot les plus frequents, et orlentent souvem Je diagnostic face aux mures 0 
manifestations (respiratoires, cardiovascuialres, gaslro-lnteslinales), surtoul 
lorsqifils apparalssent dans les millet immediate^ d’une exposition 3 line subs- 0 
tance. Les signes cutan&iiruaq ueux ]>uuv*nt manquer si I exislfi d'gfnbfe un 
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«tat de tluu: t:t ii'a|>paras&n»ttl quc secoutlainxiient brs dc III rcstauration 
hertK jrf tyaiam iqu e . 

1. Signes cutan eo muqu e u x JWiUMti 

■ Conjoined vile (hyperh^mle conjonclivrale, larrraoiement), 

■ Khinite (rhinorrhee. sensation d'o Instruction ns sale). 

■ Urtiraire (all ei cite rtmniquc) : papules mi jiIeuiuc;; itryt hemal eust>s. parfois 
plus dalres era leur centre, pnirigineuses, fvotuant par pouss^es, d 'apparition 
bruin, le et de resolution rapide, d’abord localises a la face, au cou et a la region 
anteri sure rin t floras, sercmdaircinent generaSisues. 

■ CEiteme de Quincke (attcinte hypudermique) * tumefaction non firytMma- 
leuse, 1 1 1 ji i prurigineuse mais responsible d’une sensation de tension touehant 
essent I el lenient la face et ses muq ileuses (levres. langue, palais, pharynx, £pl« 
ylotte. Larynx). l.'fEirtEime Jarynge est alnrs nrspunsable efime rlyspnELS! ins pi m- 
loire Live i.; tonnage ut Stridor. 

2, Signes respiratoires HJmiM 

■ Toux. 

H ■ Dyspn6e inspiratoire en rapport avec un cedfeme larynge. 

■ Dyspnee expiratoire en rapport aver un bmnehospas me prsuvant realiser un 
ast.li me algu grave. 

■ tEdfcme pulrnonaire lesion ne I rare. 

3, Signes card i ova? culture* ' mjjiy -'* 

0 ■ £tai de choc Lie i u.ne liypovotomie relative (vasnpl&jie massive et brulale et 

extravasation du plasma vers I’intersiltuun). II exisle au depart uric stimulation 
sympathiqne compensatrice avec eFEets inotrope et chronotrope posit ifs mats 
I.l perennisalkin du choc etst res-ponsable d'une liberation dans la circulation de 
substances loot ropes negatives. transformant un choc initialement hyptrldnM- 
que (iiai.it debit card toque) en choc hypokinetique (has d£blt cardlaque). 

■ Une atteiilte myocarclique direcle de l\maphylua;ie es| (voquJk iiotammcut 
au cours ties accidents anesthesiques. 

■ Si I’etat de choc n’est pas rapid ement irait£ r un syndrome de d etalllance mul- 

H tivtocerale-H msUlto. 

4 . Signet ^astro-inrtartirvHix 

■ Naustfes et vonalssenients. 

■ Douleurs abdom inales. 

■ Diurrllee parfois ii£[i]orragiqu(i- 


66 




Cfdcn-H? CC Quincke el Dnap-ylnyig 


B- Examens complementaires 

1, Bilan biologique 

II depend de la gravity du tableau dinlque. Dans les tableaux lea plus graves, S3 
assode : 

■ ionogrgmme sanguin el urinaire, ure®, creatinine ; 

■ bilan h£patique euiilplel ; 

■ CPK et troponlne Ic : 

a gaz du sang el lactatemie i 

■ numeration et formulu sanguine ; 
a bilan d'hemostase ; 

■ CRP : 

a hemuculturn'S, exameil eytubact^riologique des urines ± an 6 res pr^levernenls 
l>art^rioL[]^i[|UQ r 

2 - Alltru eXAHMM corn pie merits ires 
a Radlographie ttioraclque. 
a £lectrncarrliogramme. 

1 ,. Bilan allargol-agiqu# 

Le diagnostic du meearsisme de la reaction sera fcsmde sur un bilan allergolo 
gique Immediat : le diagnostic de r agent responsible sera porte A la suite d'un 
bilan al lergologlque secondaire. 

&H$n affergflJogjtjye immedrat 

33 repose sur le dosage de rhistamine et surtout de la tryptase plasmatique : 

■ histamine plasmalLque (sur plasma, lube EDTA) : lit islaminotlbdrat ion 
s'accompagne d'un pic en 5 minutes et d'une d^croissance- progressive en 
1 heure. La. mise en evidence de cetle It I slaminollb€rat Jon ne presage pas de 
son mScanisme anaphylactlque ou anaphylactoide, La methyl-histamine, prin- 
cipal metabolite dc l 'histamine, pent etre delectee dans les 24 premieres heures 
sukvani t*6pisode mais <:e dosage iVest pas assez j|Xxifi<[Lie pour etre rcconi- 

iTLjjide ; 

• tryptase s-lrique (sur serum, tube sec): pic I heure a pres la survenue de 
choc puis diminution progressive en 10 heures. Son dosage est partlcuLltre- 
ment intereasant car du fait d'une demi-vne longue, la tryptase est plus ladle- 
incut detectable c|iw I’hiskamine, et une augmentation tranche est en faveurdu 
m£canisme anaphylactlque ; 

■ Igfc spdcihques (sur s&rusn, tube sec) ; les [gE spedfiques de certains allergy 
nes (venins, latex, antibiotiques) sort! disables par technique rad io-im munolo- 
glque (radichdilenio-sorbent lesl : HAST)- 
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bj B''an allergotogique setondairQ 

III »e fait, av mains yn mois apres lepisorie uigu, an emirs d'lnw consultation 
alleij$ologiqu«, on m interrogatoire precis est realist!, permettant d'orienter les 
investigations : 

■ lea tests cutane* fpldermlques (prick-lests), irtradermiques, on par contact 
(pateti-tests) sour toujours realises en premiere intention ; 

■ I tr dosage dus fgE (;|M:i:ifi<|Lirs serit|ues est proposl si le hi Ian c.ilaur es? u^ga- 
tff et nUstoire cllnlque 6vocatrlce d'une cause partfcultere i 

■ un test de provocation labial et/ou oral a (aliment suspects peut etre propose 
si le hi Ian est negatil. 6e plus soxivent al<Mrs an hospitalisation. Ce test com porte 
tin effei mi risque de r£cidlve grave pour le patient. Son Indication est done dis- 
enable et dolt etre bleu pes£e dans les suites d’un accident anaphylactlque 
grave. 

C. Diagnostic differential 

1. Dos manifestation* afiaphyl»ctlq.u#5 

■ Accident aoapl lylactoYde : Ii6 & une bis tain i noli beratioi i non mediae par les 
IgE. Les causes les plus frtquentes sort alimentalres (polsson cru. t ornate, 
f raise, vin blanc. crust ace) on medicamenteuses (vancomycin?.). 

■ CBcteme angioneurotique : deficit familial autosomique dominant quantitatif 
(type I) ou qualltatlf (type II) en Inhlbiteur de la € 8 esterase (CIJnh). ou mal&dle 
acquise ii4e I une consummation en CIJnh (type I : cancer solide, JympSiome. 
certaiiics infections) ou ft ura uuio-aulicorps aiiti-Cilnh (type II : maladie auto- 
immune). II sc manifest? par un anglo-oed&me touchant la muqueuse resplra- 
toire (dyspnee), digestive (douleurs abdom inales) rt urinaire (retention aigue 
d' urines), survenant spon tankmen t ou aprfca un stress, un traumatlsme. une 
chirurgie, des menstruations, une grossesse, un accouchement, une prise mMi- 
camenteusfi (nestroprogest at if s ) . Ijs dosage du complement montre une dimh 
nut ion de la fraction C4 (fractions Clq el €3 noniiales). a&scjcide & une 
.alteration qualitative ou quantitative ciu Cllnh. Les crises sevSres justlELent 
d’un tralienient par concentre en Cllnh. Le tral lenient de iond en cas de crise 
frequente et/ou grave ou avant toute Intervention repose sur le Donazol. 

m Syndrome carclnoi'de. 

2 . Des manifestations re&piratoires 

■ Crist- (lasIhniL- 

■ Laryngtte. 

■ Lplglottite. 

■ Inhalation d'un corf];; cl ranger. 

3. Dm choc anaphylactique 
m Choc septique, 
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■ ChacMmorragliiue, 
* Choc cardkigfnlque. 


Chdcrne din Quinnkc- ct .tn.iphyl.ixK! 


IV, PRISE EN CHARGE 

C’est une urgence th^rapeutique comprerant notamment Fad ministration 
d'adr^naline en cas dechoc on d'ced^me de Quincke. La rapidity avec laquelle 
un traitement est mis en place influence indiscutablement le pronostlc des 
lormes graves, 0 

A. Mesures generates 0 

■ tvlction de Failerg&ne, 

■ Hospital I sat ion indispensable, les rechutes etant possibles 2A heures apr£s 

('episode initial, 0 

B. En cat de c hot anaphylactiqua Mil'm 

■ Etendre le patient en decubitus dorsal l: 1 lui .son': lever les jambcs a M . 

■ Assurer La liberie dea voice afriennes. 

■ Oxyg^nottteraple au masque & haute concentration. Lint ubation est rarement 
nGcessaire compte term de la reversibilite rapide de-s symptoms* apr^s traite- 
ment. 

■ Mine en place d‘onc voie vemeuse pcripberiquc ne >: levant pels retarder 

I' a dmini stration d 'ad r£natine. 0 

■ Adrenaline : 

- elle s’oppose point par point amt elfets system Iques indults par la liberation 
des different? mediateurs : bronchodilatatrice (effet beta-2), vasoconstrie- 
trict (a-ffet alpha), iilotrdpe positive {effet beta-1) et LnlUbe la dcgrauulatioiL 
basophile et mastocytalre Elle esL indiqu^e d&s que le patient eat hypotendu 

- par vole EM d'abord en Fabsence de vole velneuse . (1,5 mg (OJI mg/kg chez 0 
I'enfant). rerouvelable apites qtielques minutes selon Involution de la pnes- 
sion arlerielie ; 

- par voie IV : bolus de 0 r l mg renouveiable loutea lea minutes en function de 
revolution de La presslon art£rleLLe, puls perfusion continue si I' hypotension 
est persistante, Un monitorage cardiovasculaire est Indispensable car I'adre- 
nallne peut s’accompagner d'byperlension art^rlelle. de troubles du rytbme, 

■ Chez la femme enceinte, I'epbedrine (bolus de 10 mg) serait preferable a 
Fadrenaline, en diiiiinuanL Le risque d'efteridrciricnl du debil uteroplacental re, 

■ Rempliaaage vasculaire : par cristallolde compte tenu du risque aLLerglque 0 
des colloldes et notamment des dexfrans et des gelatines, 

■ Lea cortlcctfdes et lea antlbistaminlqoes HI (± H2j n'otit pas fait la pjftuve de 
leur efEicacIte en cas de choc. Leur utilisation, frdquente cependant. ne se Jisisti- 
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fie qu’en raison du risque d'Mutlon prolong^? ties man LEestat Ions anaphylac- 
tic lies. 

€. En cis de brorxhospa&me 

Bronc hodi latateu rs ; aerosols beta-2-m i metiques. 

p f En cas d'oedime d# Oulnd^t 

■ Osyg^rotherapie flu masque a haute concent rat ion. I .'intubation est rarement 
nituussai re corn pit* trim tie Id reversibility rap id e drs Syrtl|rto[iu;S apres trait tv 
ment 

■ MJse en place d’une vole veJneuse perlpheHque ne devant pas retarder 
I adm i nistrat ion d 'adrenaline . 

■ Adrenaline ' 

- par voie M d'abord. on I’absonro de vuie veineuse : 0.5 mg (0,0 1 mg/kg dhez 
I ’enfant ) ; 

— par voie IV : bolus tie 0,1 mg. Un monitor age cartliovaficulaire esl indispen- 
sable car radrinaline peut s’accompagner d’hypertension art£rleLle, de trou- 
bles du ryttime. 

E* Prevention 

■ Le patient est informe du diagnostic d'anaphytaxie, du produit suspect^ d'en 
avoir ete responsible, du risque vital on cas do ^exposition et de la necessity 
do pralaquer un hi Ian allergologique 4 Somaines plus lard. 

■ Uric liste de medicaments on tfaliments susceptible* tie contenir 1 ’agent cau- 
sal dolt etre remise au patient. 

■ Chez lea patients ayant eu line manifestation severe, line prescription tfadrS- 
naline en seringue prate ^ I'empLoi {Anah+'.tp r ji] Anapen) est Ealto et I os modali- 
t£s d’administ ration soul expliquees : injection sur La lace ant£rolat£rale de la 
cuisse en cas do malaise, du gum 1 pour avaier, du gunc pour purler. de sensation 
d 'as physic. 

■ En cas d 'allergic myd.icamenteu.se, un cerllficat medical slgnalant la senslblM- 
sation et son niveau de s^v^ritd doit etre rein is au patient. 

■ En cas ri'alleigie ]>ar veil in {I’abuilic oil du guepe. Ic t raitcnierit repose sur la 
dystusibllLsatlon sp&cifique el eat mdlquy si Da manifestation anaphylactlque a 
fte s^re et si le Mar cutar»y ou blologique est posllLL 

■< £nfin, cbez ie sujet a risque de choc anaphylactique, le remplacement d'un 
eventual tnrftetnent belahloqumfll, jiarce qiu'il diminue la r£|mnse i 1 'adrena- 
line, doll £tre discuty. 
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l] consensus 

Prise en charge d'tn choc anaphylattique peranestheaque 
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Sfgnes diniques 

■ < iratli: 1 : signes cutaniomu-queux generated (Gryrheme, urticaire avec on sans 
cedtme anglonetirotique). 

■ tirade 1 [ ; atteinte multivisc^rale moder£e (signes cutaneomuqueux, hypoten- 
sion, tachycardle, hyperreactivity brotiehiquej. 

■ Grade HI ; atteinte multiviacdrale s£v£re mena^ant la vie : collapsus, tachycardle 
ou brariycardie, troubles du rythme eardlaque. bronchospasme. Lea signes cutanEs 
peuvent itre absents ou n'apparaHre qu'apres la remontee tensionnelle, 

■ Grade IV : arr£t eirculaloire el/ou respiratoire. 

Trahtement 

■ Arret si possible de I’injection du produit suspect^. 

■ Information de L'^quipe chirurglcale (abstention, simplification, acceleration ou 
arret du gesle chlrurglcal). 

■ OxygHne pur, vole veineuse efficace. controls rapide ties vqies adrlaanes. 

■ Adrenaline IV par titration, touites les 1 h2 min, en fonction du grade : 

- grade I pas d 'adrenaline ; 

- grade M : bolus de 10 d. 20 pg ; 

- grade III ] bolus de 100 & 2ffl pg. La tarhwa tdie ne eantre-indiqve pas Lutiti- 
saltorl d'udri-naliitf. 

- grade IV (arret circulatoire) ; 

* massage candiaque extents ; 

* adrenaline : bolus de I mg toules les 1 a£ minutes puis a mg a partirde la 
3* Injection,*! nnouveler ; 

* relais par Pari renal in e «n perfusion continue : 0 n OS A 0,1 pg kg 1 . min" 1 , 

m Remplissage vasculalre concomitant; erlslalloTd.es Lsotoniques (30 mL kg' 1 ) 
puis amldons (30 mL fcg r] ), 

Cas particulars 

■ B ra ii til ospas ji 1 c : 

- aalbutamol fVfeni vtine ) ; 

-Si resistance uu si Tonne d'embiye severe : satbutamol IV, bolus de 100 lit 
200 pg, puis perlusion continue (5 & 25 pg, min-'j 

- lormes les plus graves : perfusion continue dadmiaJim: ; 

- les cortlcoides ne represen tent pas lie traltement de premiere intention, 

■ Femme enceinte : 

- rpheririnr : 10 mg IVP mutes les 1 a 3 minutes (dose totale : 0,7 mg. kg' 1 ) el 
dyeubilu-1 lateral gauche ; 

- si inefflcaclt£ de lYphydrlne, do tutor rapidement de I'adreiutliue, 

■ Patient trailc par bf Eabloq uan Is : 

- augmented la posologle d’adr£nallne ; 

- si iiicfficacLt# de I 'adrenaline : glucagon, l a 2 mg IV I) £ remmivcler toutes les 
5 minutes ; 

- Coitapsus cardiovasculaire refrartaire a ! 'adrenaline : norad renal In e\ 0,1 pg. 
kg' 11 , min' 3 . 
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Investigations allergologiques 

■ Pr£Levemenls iimnefllals : 

-qmrfT Dosage histamine. tryptase fit IgE specifiques l' curares, latex, thiopen- 
tal) ; 

- {pninfl ? 3D a 6ft minute* apres I.l reaction ; 

- comment ? 1 tube sec et I lube EDTA an laboraloire dans les 2 h ou stockage k 
4 *£ pendant L2 is Ei Li maximum., 

■ Tests cutanea seconds! res : 

- quoad ? 4 a 6 scmaino apres ; 

- od ? Centre dlagnostique d'allergoanesthesLe ; 

-document 1 ; a juindre : resnltats cLe** prel^vcments immediate, feuill? d 'anesthe- 
sia ■ 

- declaration an centre regional de p h arm act! vigi Ian c e . 
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^cteme de Quincke et anaphylaxie 

L'anaphylaxie est une reaction d’hypersensibilite Immediate: aprts un inter- 
val]*: libre. La r^c^vjiosi tic*rt a ml allergfcne prnduil une {l^raiiuldtion basomasto 
cytaLre avec liberation de nombreux m^dlateiirs (histamine **), responsables : 

- d’une bronchoconstriction ; 

- d'une vasodilatation ; 

-(rune augmentation de la perrorabiJile rapiilmm. 

Causes : 

■ dans 10 k 20 % ries cas, aucune cause n’esl retrouvfe ; 

■ lorsque la cause est identtfife, ette est . 

- medicamenteuse dans S0% des cas (antibiotlques, ArNS. anesthdslques 
gintratix, myordaxarts) : 

- alirrloltaire dans £ S % des cas (arachtdeS, crusl acin, jm )L$$on$, fruits) ; 

- venimeuse dans 25 % des cas (venlns d "h ym£nopt£res) . 

Signes : 

■ les signes cutan€omuqueux orienlenl vers la cause anaphylactique 0 : 

- conjonctivite, rhinite ; 

- lirticaire ; 

-cedtme de Quincke (atteinte hypodermique) : tumefaction non £ryth£ma- 
teuse, non prurigineuse, responsible d'une sensation de tension touchant 
essentlellement la face et ses muqueuses ; 

■ signes respiratotres : 

- toux 

- dyspnte inspiratoire (eedeme larynge) 0 ; 

- dyspnde expiratoire (bronchos pasme) ; 

- cedfrme pulmonaire ldsion.net ; 

■ sigEies card 5 ovasc ulalres : £taf de choc [0 ; 

■ signes gastro-intestlnaux i 

- nausees et voim&sements ; 

- douleurs abdomirales ; 

- diarrhue parfois h£rnorragique- 

L’ctdfeme angfoneurotlque, deficit quant iiactt un qualilatli Familial autosomlque 
dominant en inhibiteur de la Cl esterase (ClJnh), on consummation acquise en 
Cl Inti (cancer soiide, lymphome, Infections, maladies auto-immnnes), esl le dia- 
gnostic diflerentiel principal, 

Bilan : 

■ h i I ini allergologiqne immidiat : 

- histamine plasmatique : pic en 5 minutes, dec miss a nee progressive en 
1 heure, Ne dlstLngue pas les m^canismes anaphyiactiques ou anaphylactol- 
des ; 

-trypfase s£rlque : pic en 1 heure, diminution progressive en 10 heures. line 
augmentation tranche est en favenr du mecanisme anephylactique ■; 

- Iij£ spedfiquvs : pour certains allerg^nes (venins, latex, antitiiotiques) ; 

■ bilan ailergologique secondaire (an moins un mots aprfrs t'^ptsode aigu) : 
-tests cutan^s en premiere intention ; 
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- Lgb sqmcifiques si bilan cutanc negatif ; 

- test Je provocation labia! et/cm oral dlscute si le bilan psi negatif ; 

- dosage du complement pour Le diagnostic d'oed^me angloneurotlque ; 

- diminution die la fraction C4, tractions Clq et O normaies, alteration qualita- 
tive ou quantitative du Cllnh, 

Prise en c harge : 

■ urgence ib^rapeutique Q] ; 

■ Eviction fie I'aller^i'mc ; 

■ hospitalisation [recbutes fr£quentes 'M lieu res apr£s J'^pisode initial) 63 ; 

■ an ids de choc aiiaplivlartiquc : 

- piilicnl et tin [in t:n decubitus dorsal, jaml jc l s sureli^'ces : 

- assurer la liberie duts voieu aeriennes : 

- Q3cyg£noth£rapie au masque & haute concentration i (intubation est rare- 
mcrtl [nkessai re (ruverslbii i td rapide des syniptfimes apris trai Lenient) ; 

- pose d'une vole veineuse (ne doit pas retarder (administration d adrenaline) 0 : 

-adrenaline (lndiqu£e d£s que le patient est hypotendu) ; par voie 1M en 
(absence de voic velneusa 0 (O.o mg), on par voic IV (Ixilus ilc 0, 1 mg remmj- 
velable toutes les minutes) i 

- momltorage cardiovasculalre (risque d’HTA, de troubles du rytfime) ; 

- rempliis^age vascuialre : par crlstailafde 0 (risque alLergJque des colloides) ; 

- Lfhs corlicoTde* td Les aril Ih ini aminiqutis HI (± H2) n'onl |>as tail la preuve tk: 
leur efficacitd en cas de choc. Leur utilisation, fr^quente cependant, nesejus- 
tific qu'en raison du risque devolution pnrlumjcc dcs manifestations anaphy- 
lactlques : 

■ en cas de bronchospasme : bronchodllatateurs (aerosols beta>2-mJm£tl- 
ques) ; 

■ en cas d’wdfrme de Quincke ; 

- ojfyg£noth£rapie au masque & haute concentration ; 

- pose d’une vole %'eineuse (ne doit pas retarder (administration d adrenaline) 0 : 

- adrenaline (voir supra ) : 

■ prevention : 

- patient in forme du diagnostic d'anaphylaxie, du produil suspecte, du risque 
vital, de la n&ces£lt£ de pratiquer un bilan allergulujjique a 1 mote 0 ;■ 

- lisle tic medicaments- ou d 'aliments suspect ite remise an patient ; 

- si manifestation severe : prescription d’adrenaline en serin gue prate a (emploi 
(Injection sur la face anterolateraie de la culsse en cas de malai se, de gene pour 
avaler, de gene pour purler, de sensation d'asphyxle) H : 

- si allergic medicamenteuse ; certificat medical (sensibilisation, sev6rit£) ; 

- si allergie par venin (abeille ou guepe) ; d^sensibilisation sp^citique possible ; 

- remplacement d‘un £venluel traitement betabloquant chez sujet A risque, 
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Principales intoxications 
aigues 
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"Hour 1 

Tour 2 

Tour 3 

Demrer tour 

Cette 






0BJECTIFS 

* Blagnostlquer une Intoxication par ks psycholnopes. les medicaments cardiotrcv 
pes, le CO, 3'alcooL 

• Identifier ks situations durgence et planlfier leur prise en charge, 


LIENS TRANSVERSAU’X 


m M44 


fTIM Itfl 


TEW roc 


Risque suicidal re de J’enfant el de I'adulte : identification et prise en 
charge, 

Duresse respiratoine algu&. 

£tat de choc. 


Coma non t raurnatique. 


CONSENSUS 



• Intoxications graves - Rcccmimajldalions d experts - SRLF. octobre 2005. 
www, srlf.org 


• Inlnxicat ifjn aiguc & la chtiirt^ulnc - Conference de consensus - SRLF, 13 nuvttmbre 
1987. www.srlf.org 


• fteperer et trailer les intoxications oxycarbon^es - Recomm andations du Conseil 
superieur iThyfikne pubLlque de France, 18 mars 2005. www.sant6.gouv.fr 


1 

POUR COMPPENDRE.., 

■ ^intoxication esl un molif frequent d'admission aux urgences et en reanirtialion 
dont la jiiorUslik gloPaJe eat fail>le, interkure a ] %, puuvant dependant aiteiiidre 
10 % pour certains toxiques caidiotropes. 

■ La tenlatlvt’ de suicide e.sl la cause d lritaxicatjon la plus; frequents cbez I'aduiCc 
(90 %}. Elk est k plus sou vent Ike a la prise de psychotropes (85 %) et est souvent 
polymedicamenleu&e. 

■ Clntoxi cation accidentelle dumeHtique est la cause la plus frttqueiHe cli-uz l enfaut 
(95 %). 
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■ L' alteration de lu coiiscknee vsl It; sym plume k plus frequent mais l a gravik eat 
plus sou vent Nee a : 

- fat kink cordifMfasc'ukiiL'.lors de 1 'c-Jcpc xsi Li<>ri & ur mule -t i i vaSuplegiiitlt el/ou 
inotrc>|?e regal if et/ou nsponsah'le de i roubles conducEifs mi lyihmiques ; 
-Talkinte respi ratui re kirsque k* coma se complique d'une pneumopathie d'inha- 
iciiji :<n ; 

- la rhabdomycvlys* <*t ses consequences (pnsuftisanrer renal?, hyperitalLemie) Ims- 
qiH! le coiim a efltfiurie ij lit; lciiiik rl >LI iNritioi i pfOlqjigfe. 

■ Comme dans lour hi l<Ln de coma, la iprlierehe immediate d’une hypoglycemic par 
la realisation d une glycifnre capifeire esi indispensable, Hue cause Kwrique all 

uoirui me tlait pus fuliv c.tc lu re Utie .mLrq tirigifto, Uu u i [Luciq lit uularnmuoc. 

■ L'iuloxicatiun nju(Ji(riiiiit;]jlt;uM : ; vulcmlairu justifk duns luus lusviis u i li_- hospitalisa- 
tion m trine si aucim sigjie de gravite ifesl retenu ear : 

- la symptomatologie peu« etre retardee ; 

- u lie evaluation psychialriquc du risque de /etidive «t indispensable. 

■ L'inkaxicatiori ustycarbofife usl unv ijikHtLculLoo grave, nL-spqnsiibk de uunldiLrates de 
deees par an t*n Europe el aux Etafcs-Unis. Sa frequence /este e levee du fail de I'utUi- 
salion de move ns de chauffage velustes mi mal utilises el du calfeutiage des habita- 
tions, A cot# du risque de fibres au cOurs de I' intoxication aigiie, les risques de 

sequel It'S noUtfjlOgiqyes ii JanU km it: dmvujil t-lrt: l:c »i L rtLLH. 


L DIAGNOSTIC 

L’anamniae cat IVInm-nt principal! du diagnostic. (.'analyse loxiecdogiqut cat 
rarement utile lorsque l’enquete anamnestique a pu etre bien condulte. 

At Anamnesq 

Bile dolt permettre de determiner : 

■ Les clrconstances de Tin toxl cation : 

- la tentative de suicide ; intoxication la plus fr#quentechez I'adu I te (femmes 
notemment), Se plus souvent liee k I’ingestion de medicaments Eaisant partLe 
du tuaftmuTiit do lintOxtquE: ul/tm de soil nil mirage ; 

- 1‘intoxi cation accidental k domestkjut’ : intoxication la plus Irequente chfi 
1‘eniant. Chez 1’aduLte, elle est le plus souvent due & un produil m&iager 
dfeonditionn# : 

-(intoxication profession riel le ; souvent life a une erreur de manipulation 

d un imtiqut* unnnu ; 

- i'ovurdose : diagnostiquee chez un toxicomane cornu, elle doit faire recher- 
cl tcr tks traces d injuclimL cutanea : 

- le surdosage m6dicamenteux Involontalre : chez lea eufants et lea personnel 

flytf-i’*- ; 
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-enfin, trfes. raremenl {‘intoxication pent etre criminelle : t'analyse toxicologi- 
que a alors Ijn Internet : 

■ I ensemble dcs subjitartces in turtles, inject ties ou in italics, les intoxication. 1 ; 
eiani le plus lauvenL polyrnGdicamenleuaes ; 

■ la dose suppose it laquelle Le patient esl expose pour chacune des substan- 
ces ; 

■ les modalltes d’admlnistration ; 

■ I’heure de la prise et done le d£lal entre llntoxication et la prise en charge, 

B, Symptomes 

1 * Temperature 

■ Hypothermic chez un patient comateux expose accidenlellement au froid 
{Intoxication alcootlque ou par psychotrope). 

a Hyperthermic ISe ou toxique lui-meme {neuroleptique, medicament atroplni- 
que, cocaine, amphetamine, ecstasy, syndrome s&roluninergiqtu;) ou a unc 
pneumopath le d 1 Inhalat ion . 


2 , Symptom es neuro ii«. res 

Ce sont les plus frequents, 85% des intoxications m£dLcamenteuses £tani Hies 
it la prise de psychotropes : 3“ 


■ coma plus ou jnoins prolond. sans ant res slgnes de localisation, reversible (la 
presence de slgnes de localisation ou I ’absence de r€vell complet do I vent con- 
clnir? k La realisation (Tune ima^rie cerebrals). On distingue : 

-le Coma cal me: benzodiazepines et assimiles, burbiluriqucs, carbamates, 
ph^nothlazlnes sedatives, opiates, ph^nytome. valproate de sodium * 

-le coma agile : antldGpresseurs tilcycliques. antlhistamlnlques, bidvo iphe 
nones et phenothlazlnes piperazinGes, medicaments hypoglyc&nlants ; 
a autres slgnes neurologiques d 'oriental ion , 

- hypotonle {benzodiazepines, barblturlques, carbamates) ' 

- hypertonic pyramidal? (antidepresseurs, monoxyde de carbon?, iiypoglyc^- 
mie> ou exirapyramfddle (phcEiothijudnes pip£razin£es) : 

-crises convulsives ou comltiallt^ Lnfracllnlque : antld£presseurs trlcydl- 
ques, phenol hiazines, lithium, carbamaz£plne> theophylline, dexlropropoxy- 
phfrne, cocaine, amphetamines, medicaments hypoglycftnlants ; 

- myoclonies : antid4presseurs trlcycILques, lithium, Inhlblteurs sp&dffiques 
de la recapture de la s6rotonine I 

- myoHis Eserrsl : opiac^s ; 

- mydrJjse peu reactive : anlid^presseur* tricydiques et autres medicaments 
ayanl des propriety atropinlques, cocaine, amphetamines, Inhlblteurs sp6d* 
Piques de la recapture de La serohinine : 

Copy rig h 
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- hailucl nation s : anUhlslamlniques, medicaments atroplnlques, cannabis, 
LSD. 


3. Symptomes rosplratoires 

■ L' hypoventilation d'originc central? tbradypnee, acidose respiratoircj doit 
eCre partlrzulierement recherche? car elt? pent conduire a I'arret respirgtolre. 


■ Les signes resplratoires sortK sinor Li&s & une at^iectasie chez un patient 
immobilise ionite mps an sol cm a unE> pneumnpathiiet d 'inhalation. 


4. Symptom** cardiovasculaire* 

On observe scheroatiquement ^i^i'.rriid 

■ une vasopl£gle ; 

■ el/cm Line depression myocardial ne ; 

■ et/oil des rmubles du rythme on cte la conduction. 


S. Signer cutanes 

lesions de coni press ion par immobilisation prolcmgce faisanl craindre une 
rhabdamyolyse. traces d'lnjeetkm bit ravel neusc. 

C. Exatnens bio I o piques 

|l? nrientent I? diagnostic ?t permetlent d'^vahiftr ]?S complications : 

0 • hypoglycemic : InsuLlne et hypoglycfmiants oraux. alcool : 

■ Jiypokaijeniie : chloroqulne et theophylline : 

■ hyperkaliemic : digitatiqnesi ; 

■ trou osmolaire: se mesure par 9a difference entre rosmoiarlt^ mesur^e an 
laboratoire par rgbatsseinent trynsenpique et l‘osmolarite cekulee- Cette diffe- 
rence est normalement Lnflrteure & IQ mOsm. r . Un iron osmolaire eleve Indt- 
que la presence dans 9e plaama dun? molecule osmotiquernent active non 
ciosee : LntordeatLnn par alcnol et hylique. ethylene giycoi (antigel) ou 

0 methanol ; 

> creatine phnspiiokinaHe {CPK) : rhalxlomyniyse Likc a une immobilisation 

0 prolongs* ; 

■ insuffisaru:? ntnak : fonclmnmelk {d^shydratation) on organ iqi.j? |wr necrose 
tubullalir? (£lat de choc, rhabdomyolyse). Certains toxiques out une nephrotoxi- 
city direct? (metaux ]ourds.. r ) i 

E ■ hepatite cytolytiqu? : intoKications par paracetamol on iors d'un syndrome 

phallnltlien. 

■ Osmoluriti cakulee = 2 X [Na "]+{Uree|+t Glucose] 

■ Trou osmolaLte = osmotarlte mesurGe - osmolarlt£ cakulEe 
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PnriOpiles intcxiciitinnx 


D. Electrocardiogram me 

Sa realisation doit etre systematique fjabiean ID 
Tableau 214-1. Anomalies electnques observers au CGurs des intoxications 


Anomalie eleclrique 

To aidrgtmfc ou fraitemerrt nesponsable 

Tachycardie 

Syndrome atropinique, syndrome adrenergique 

Bradycafdie 

"ftaitement betabluquant, traitement inhibiteur oalci- 
qu&, e-ffei stabilisant de membrar-e, syndrome opioi'de 

Troubles du rythrTu; ventrlculairO 

Syndrome adrenergique, tra'rtemerit digitali-que, effet 
stabilisaot de membrane 

Troubles de la conduction aurlculo- 
uentfidul&ire 

Traitement digitallque, effet stabilisant de membrane 

Troubles de 1* conduct ion intraventri- 
*ulaire 

Effet stabilisant de membrane 

Elargissement de 1 'intervals Q.T at 
torsades de pointe 

Cocdarone. effet stabilisant de membrane 


E r Exam e ns radiologiques 

■ Kadiographle thoradque : Indispensable. ^ la recherche dune pntumdpalhit 

d'lnJft station ou d'une at&ectasfe , [ij 

■ Abdomen sans preparation chez nn patient suspect d'etre un body-packer, 
pour recherche d'emballa^es de produits toxiques ; cocaine le plus souvent 
transports sous forme de bonEettes dans le tube digestif at dortl la figuration 
expose au risque d 'intoxication aigue tres s£v£re. 

■ Scanner cerebral : des lots qne le contexte toxicologique n’esl pas blen £tabll 

ou que le r£veil est retard^. 0 

F, Toxidrome 

Le diagnostic de llntoxication repose essentlehement sur ia mlse en Evidence 
d’un loxidrciine, c' 'esl-e-d ire vn ensemble de symptomes dinlques, biologlques 
et/ou clectrocardlographlques ^voquant une. pathofagie toxique ; 

m syndrome de myo relaxation i coma catnie, hypuloniquc, hyporeflexiquc, 
sanssignede localisation,, ± depression respiratolre (benzodiazepines et appa- 
rent^, barblturlques, carbamates, certalnes ptienothiaEines, alcool); 

• syndrome atropinlque : syndrome eonfLisionncl. hallucinations, dysarthria, 
tremblements, agitation, mydriase pen reactive, tacbycatdle sinnsale, retention 
algue d'urlne, douleurs abdorninales, constipation., soil et sicheresse eutan€o- 
nrmqueuse (antkd£presseurs tricycliques, ph£notbliazinf>s et butymp he nones, 
quinidine. atropine, anti hiistamin i ques , antlparJdnsoniens, datura) ■ 

■ effet quioldlne-fiAe 1 on dfet staliiliNani de membrane : association de trou- 
bles de la conduction Lntraventriculalre et de troubles h^modyTMUakjueS lies a 
un blocage du flux sodiqufi entrant. Cet efFet concerns toutes les cellules exeila- 
bles pour Lesquelles le polenLiul d "action joust un role important, an premier 
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rang desquelles la cellule myov-artliquu (ellet diraiHitroixt, inoimpe. dromo- 
trope ct bat) tmot rope n£gallf)et la cellule musculalre llsse vasculaire (vasople- 
gle) : antiarythmlques de clause t. certains, betabloquants, antld^presseurs 
trlcycllques, chloroqulne el quinine, dextropropoxyph&ne. ph^nothlizlnes, car- 
bamaz^pine. cocaine ; 

■ vyndronw adrgnerglqw : byperthermie, agnation, -convulsions, hyperten- 
sion, ischemic myocardjquc. tachycanlie,. hyperglycemic. hypukalLc-mie, 
hyperleucocytose (theophylline, amphetamines, cocaine. LSD, £ph£drine); 

■ syndrome sermon in ergiqne : hyperthermic, agitation on coma, hatlucina* 
lions, myoclonies, hyiierreflexle, mydrlase, hypersudation. (rissons, tremble- 
ments, diarrhec (IMAO, 1 SRS, lithium, tricydiques, ecstasy) ; 

■ syndrome d' hyperthermic mallgae : hyperthermie > 40 "C, hypertonie, rhab- 
domyolyse (neuroleptiques. anesth£s(ques halog£n£s. ecstasy) ; 

■ syndrome opioide; trouble de la vigilance. bradypnGe el apnees, myosis 
serd bilateral, nans^es, vomissements, ileus, profit , bradycardie, hypotension 
(opiaces). 

C. Tests diagnosttques et/ou therapeutiques : antidotes 

■ Naloxone (Narcan) : 0,1 mg IV toutes les 2 h. 3 min jusqu’a obtention d'une 
ventilation spontanee elficace, lors d'une intoxication par morph inique. Son 
scul cflcl scaiiidtlrc est utie levee brukalc tie; I’analgtsic chcz urt patient traiti 
par morph inique ou un rtvell explosif avec un risque de fuite cher le patient 
toxicomane, 

■ Klumuzciii I (Anexate) : fl,3 rng IV en I minute, sum de rinses additionnelles 
de f).| mg jusqiTS utie dose cumulative de 2 mg, lors d’une intoxication par ben- 
zodiazepines. Son effet secondaire principal est le risque de convulsions chez 
Je patient epileptique ou en «s d 'intoxication polym^dicamenteose. 

H. £ lectroencephsl og ramni e 

II doit etre r^alis# s’il exist e une prise de substances abaissant le seuil de comi- 
Halite (ant idepresaeura 1 ricvvliques, ntnsrolepiiquits), a la recherche d’une 
L»J comltlalltd InfraclJnlque. S’il exists des convulsions, 1'EEC ne servira qu'k 

^valuer I'efficacite du traitement anttepileptlque lorsque ce* convulsions 
auront disparti (persistence d'une comitialitt inlradinlque ?), 


B2 


1. Analyse toxi colog iq us 

■ Elle n'a pas d’intdret dans un context? toxlque Evident car : 

— el le est sou vent qualitative, ne permettant pas de distinguer un taux thera- 
ptuti(|uc ri 'pm aurdosage ; 

— I’immunoanalyse manque son vent de speeiticite et/ou de sertsibllite- ; 

— elk- pout etre geode par lea medicaments sedatMs adminisjrds lors- de la 
miss sous ventilation mecanhgue (bertzmliazepi ne#, morphiniqu&s). 

Copyrighted materii 



P , nn--ip.-alr75 irOcddraticn; Jiicpft!® 


■ Bor interet peul etre m£dicol£gal ou therapeutkque lorsque le taux du medi- 
cament retrow? condition ne la prise en charge (paracetamol, digitaliques, 
lithium). 

■ Ellt a esl raaE(s«ltJ par iitllnuniKli^r (|Mrai/!lamnl, pNGimharhilal. acide val- 
proique, carbamazipine, digitaliques. lithium, sal icyIGs, pMjiytoine. theophyl- 
line. chromatograph le (carbamate, methanol. £thyl£ne glycol) ou electrode 
selective (lithium). Elte doll de toute fa?on etre ciblGe par le cllnlclen en forte* 
tion de I'anammfese et ties symptomes. Elle dolt etre effectuGe preferential le- 
ment dams le sang, I'analyse urinaire jioiivant dormer de* inlormaMons 
complement alri's. sur une crmsoilimation realls6e dans les 48 denli&r££ Itenrte 
ou en cas de toxlque dont L'GlJmLnatLon sanguine est raplde. 

■ Une altitude pragmatique conslste a r£aliser une plasmath£que et one uro* 
theque & 1’admlssion. qyi peuvent etre ultGrieurement utllisGes si revolution 
n‘est pas celle attendee on si emerge un contexts medicolegal. Das met Nodes 
sgpiiratives eomplGmentaires pins longues el couleuses pourront lire discu- 
tees secondalrement dans les cas difliciles, qul sent rares cependant- 


II* INTOXICATION PAR PSYCHOTROPES 

A, Benzodiazepines 

• Intoxication la plus frGquente en France, mais dont le pronostic est favorable, 

• Souvom potent ialisee par I 'ingestion concomitants d'alcool, 

• La duree du tableau diniqiw est variable d‘un produil a I 'autre (demi-vie : 3- 
70 heures). 

■ Coma calme el hypolonlque : la depression resplraloiie esl rare mals possi- 
ble (sujet ou LtisuEfisant resplralol re chronlque). 

■ En plus du traitement symptomatlque, le traitement antidotique par flumaie- 
mil (Anexate) eat possible sauf maladie cplleplique ou prise eono unit ante d'un 
medicament epileptogene. Son action rapids mais brfve consist? en une fixa- E 
t ion competitive sur les r&epteurs : soil utilisation est essenlieLlerrierit dla- 
gnostlque. son utilisation Si litre thGrapeutlque en administration continue pour 
trailer un coma et/ou une hypoventilation alvgolaire Grant plus discutable et 
Imposant une surveillance en unite de surveillance continue, I'alternative Gtant 
alon la mis? sous ventilation mecaniqueapnfcs irtu bailor. 

B. Antidepresseurs tricydiques 

■ Intoxication devenue rare du (ait (It la prescription phis large aujourd'hul des 
Lnhlblteurs de la recapture tie la sGrotonlne, 

a Coma aglt£„ signes d' Irritation pyramidale. comitiaLLtG, syndrome atroplnlque. 

■ Ujjravitefst NGe a 1’aftemte cardiovascu laired eflet k quinidine-ftfce «- M 
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■ Traiteinent symptocnalLqut ; la. gravity cartlicwascu lain- |X)ten!ittLle justifie 
une prise era charge era r&uiimation el une d^coniamijiation digestive si die 
pent f-tre pratlquie lot (3 heures aprfes J’ingeatJon) : les troubles conduct jJs 
peuvent benefider de I’admlnistratlon de lactate on de biearbonates de sodium 
molalre Intraveineux ; l (JO A 250 mb jusqy l une dose totals de 750 mL, avec sur- 
veillance de la kaltemie, la correction dm QRS el de I ‘hypotension etam les crite- 
res (l L E>Flic3i:it£ T 

C- Barbituriqoes 

■ Coma calms hypokmlque parfols protend, depression respiraloire. hypollier- 
mle, rhabdomyolyse. 

• Le risque prolong? de coma el d‘arret respiratoire d 'apparition brutale (bar* 
bituriques d 'action rapide) justifie une prise en charge en reanimation. L'EEO 
pent montrer ties episodes tit silence dectrique snimant le diagnostic de mart 
eilCepbaliq je. 

D. Carbamate 

■ Coma cal me hypotonlque. 

■ Le risque cardiovasc utai re par vusnpleyie el/ou effci itlptrope nogalif juStific 
line prifie «tn charge Oil r&miriialiOiV 

E. Lrthiu m 

Oh distingue 3 cireonstances : I'intoxicaikon aigu£ en 1 ‘absence de trailemenl 
antdrieur. I'inloxlcalion aiguS du sujet pitealablement traits et le surdosage do 
sujel traits Lie h une deshydratatlon, 

■ Manifestations neurologlques : agitation ou coma, tremhlement et myoclo- 
nies, convulsions. 

■ insuffisance rfnale Eonctlonnelle, dlabete Inslplde n£ptirog£nlque et tubulo- 
pathie distal? lorsd un traitemenr chronique. 

■ La lithtfmie peut elre trfcs £ levee en 1’abience de sJgnes cliniques dtez Le sujet 
intosique sans traitement prialable ou pen £lev?e en presence cle manifesta- 
tions s£v£re-s che7 on soj«l pr^alahleinent traita trt done « ifaprfigOe • : clans ett 
eas, le dosage de la Uihfimle dytbrocytalre peul avoir un int?ret. 

■ Le risque neurologiqu? difsz un sujet prealablement trail 4 justifie one prise 
on charge Cci reanimatLOil. 

■ Le traitement repose sur I'hydratation abemdante par serum sate isotonique. 
L L 4puratton cxtrit-miaic cst rdscrvfie ztux manifestations rteurologiq ues graves 
(coma, convulsion), rotarument chez les patients ptealabiement Lraltes pour 
lesquels I ‘ hyd relation n'assure pas tine clairatHW renal? sulfisantedu lithium. 

F. Neuroleptiques 

Its appartieimeril a des classes ll?t4rog?ile£ a scnlt done respOc'iSiblei de 
tableaux variables : coma calm? hypotonlque (neuroleptlques sddatlEs) ou 
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coma agile aver: hypertonie ext ra|)yramidj)k’ [butyrnphenoriKS et phencithia- 
zinns pijjfirazlnees). Les troubles conductifs sont possibles. 11s peuvent etre 
responsables d F un syndrome malm des EleumleplLquus : hyjpLTlherrnie > 40 " J C, 
hypertonie extrapyramiidale, rhabdomyolyse. 


Ill, INTOXICATION PAR CARDIOTROPES 

Les traitements cardiotropes peuvent etre responsables : 

■ (Tune atteinle myocanHique systolique par elfet Inotrnpe negalK (inhibiteurs 
ealciques. betabloquanls, bloqueurs sodiques) : 

■ plus raremenl d’une attelnle dlastollque (digltaJJques), de troubles de la con- 
duction, de troubles du rythme. 

A- Digitaliqyes 

Deux prodults peuvent etreen cause : la dlgitoxire, liposoluble., absorbs rapi- 
dement er complerement pgr le rube digeslil, mEtabolisEe par le ioie et Eliminee 
par la bile, de demi-vie longue, de 3 h. 9 jours, et la dlftudne. d'absorptton diges- 
tive moins complete, d 'Elimination renale, de demi-vie de 3S a 4# ben res, 

m Troubles digestils (nausees, vomissements, douleurs abdominales). 

■ Signer nRurosensorlds (troubles de la vigilance, dyschrpmatppsie, vision 
Jloue, KOtODHt). 

■ Signers cazdiovasculaines fa is mi I la gravity (troubles de la conduction, trou- 
bles du rythme It I'Etage ventriculalre). 

■ Dans les formes graves. Insuffisanee rEnale et hyperkaliEmie. 

■ L'analyse toxlcologique continue le diagnostic. 

■ Letraitement est symptomatlque, lagravitecardiovasculaire potent lelle Justi- 
lie une decool jlciijj ia( ion digestive si die pent el re pratiqu&e tot. 

■ Le trait cm t/ut mil idol it |U(- par [ragmen I FAB d'anticcirps antidigitaliques (Digi- 
dol) est possible dans les formes graves, permettant d'Evller dans ces cas le 
recours & I'entraTnement electrosystolique- 

PH CONSENSUS 

Intoxications graves 
Rcconunandations d' experts 2006 

■ Neutralisation eqpimolairt* si un soul des lacteurs suivants es-t present : arythmie 
ventriculalre, bradycardie 4U bpm rEsistante & l'admlnistratlon de 1 mg d’atro- 
pine, kaliEtnie > 5,5 uniiol/L. choc cardLogcniquc, infarctuS mcsunterLqut:. 

■ Neutralisation semi-mnlalne en prEsence d'au moins 3 des Eacteurs sulvants : sexe 
masculln, cardiopatbie prEexlstanle, age > 55 ans, BAV. bradycardie * 50 bpm el 
rEsLslante a I mg d atropine, kaliEuiie >4,5 mitml/L 


Copyrighted materia 

05 


ITEM 214 


B. Chlomqufne 

■ Troubles de la conscience, sillies neurosensoriels (Jlou vis-uei, iucmplieneH., 
vertices). convulsions, sl^nes digestifs (nausAu, vomisserntnts, doulcurs abdrs- 
mlnales. dlarrhde). La gravities! Ll£e & 1’eEfet stabLlisant de membrane. 

■ l a: traittunent repose &ur une conference de consensus ancienne qui n’a pas 
ete remise en question par la derniere conference -cf experts determinant le trab 
teifienl trt EurtCtion de la dose suppusce Ln&jKreti (DS|), la presston artlrielle sys- 
tollque (PAS) et la dur£e du QRS. 


^ CONSENSUS 

Intoxication a la chloroquine 

SRLF 1907 


!nto*icat«on bfriigo* 

Intowentiarh ifttanri^dtoir* 

Intoxication grave 

* DJI < 1 g, *t 

* PAS >100 mmlHgj et 
■ GR5 <0,10 

* 2 g < DS-I < 4 g, et 

* PAS > 100 mmHg, et 

* QRS < 0,10 

* DSI > 4 g, et/ou 

* PAS < TOO mmHg,. et/ou 

* GRS >0.10 

Pas de- traiterrwnt 

Piarapam ; 0,5 mg/kg IVSE 
en 30 min puis I mg/kg/24 h 
IVSE 

* fremplissage r 500 a 

1 OOQ mL 

* Adrenaline ; 0.,25 pg/kg/min 
a augmenter par paliers da 
0,25 pg/kg/min pour PAS 

> 100 

* Diazepam : 2 mg/kg sur 

30 min puis 2 a 4 mg/kg/24 h 

* Intubation tracheale 
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C. Beta bloq u ants 

■ Chronotropes, l notrapes, dromo tropes et halhinot ropes n£gatlfs ; eEfet slabi- 
lisant de membrane pour certains belabloquants : allongemenl du QT pour le 
sotalol . 

■ Troubles digest LEs. res plruloi res (broncluripusme), Ueurologlques (Confusion, 
hallucination). 

■ En association au Iraiteinent Ereinodynamique, le glucagon pent etre utilise 
pr£cocemeiH i bolus de 5 ou lb mg puls perfusion continue de 1 ft 5 mg/h mats 
il ne doit pas const ituer k!ui seul le traitement des complications h£rnodynaml- 
ques de ("intoxication par betahloquant. 

D, Inhibiteurs calciques 

■ Inormpes negatiEs el/qu vasopldglgnts- 

■ Traitement anlidotique par Lnsutlne^gLucose en complement d 'a litres tb£ra- 
peutiques ; bolus de 10 Uf d'insuline, sum de La perfusion continue avec sur- 
velLlaricc horalre de La glycclmie et rt^olierEt dt* la kallttmie. 
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IV. INTOXICATION PAR LE MONOXYDE DE CARBONE 

L'lntoxlcatlon par ]e monoxyde de carbone (CO), souvent accidentelle et trfrs 
rarement volontwre. est la premia cause de mortality par intoxication dans le 
mondc et est uncurc friquentt cal France : 5 000 k 8 OCM) cels par act, dorat 
2 500 hospitalisations -et 400 ddcfes. 

A. Physiopathplagle 

■ be CO eat un pa Inodone, Incolore, Insipid©, non irritant nii suffocant* respon- 
sible d'une intoxication souvent insidieuse : c‘esl le pmduit do La combustion 
Jjicompltte des hydrocarbures. 

■ Le CO se fixe aux tifmoprot^ines, en premier lieu Tbemogiobine (responsable 
de la formation do uarfcujxyhernoglotii r»i:, HbCO'l, mais aussi la myugfobiite, 
nolamment [tiyocardique. la cytochrome c-oxydase de la chalne resplratolre, 

I 'hydroperraxydase et le cytochrome P450, 

• Chez le sujet normal* le tav* d'HbCO est de l a H %, iJ pent atteindre 15 % chez 
le futneur, 

■ Le m6eanisme physlopathologique majeur est Chypoxle ilee essentiellement a 
un defaut de transport de i’mcyg^ne, le CO ayant une affinity pour I'henimjlo- 
bint 240 foii suplrleuf© k roxyg£ne. 

■ L'adminlslrallon d’oxyg^ne permet riacctderer la dissociation de I'HbCG. La 
demi-vle de I’HbCO est de 360 minutes en air am biant* 90 minutes en oxygfcne 
pur normnbare et 20 minutes en nxyg£not herapie hyper bare a 2,5 ATA. 

B r Causes 

■ Intoxication accidental]® dans 95 % des cas* souvent alors domestique, col- 
lective et htvprnale (appareil de chauffage et de production d'eau chaude dilec- 
tueux) flea funrfes dlncendle represented Element une cause d’lntoxlcatlon 
au CO, souvent assod£e h. une intoxication cyanhydrlque par combustion de 
mat lines synth#Hqties, 

■ Intoxication volontaire dans 5 % des cas (cx|HNsiticm aux gaz dTecItappcilteilt 
d’un vetiicule automobile}. 

C. Symptdmes immediats 

■ Neurolugiquus. : cejihalces, vertices, purtc de connaissance, alteration des 
fonctions cognitive** troubles de Ja conscience Jusqu’au coma, syndrome pyra- 
midal. comitialirG. 

■ Digestifs : naus£es, woaiissemettt&, diarrh£e plus rarement. 

■ Cardlovasculaires : syndrome coronarlen algu. hypotension art^rlelle 

« l>ans le context® d ’exposition aux fuir.ee.s d'incendiej_un Gtat de choc doit 
fairs sus|H*crur une intoxication cvanliydritiuu associee. 

I ... ... _. I 
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■ Resplratolres : oed£me pulmonalre cardloglnlque {par attain te jnyocardLqut) 
on cedem* pulmonalre Itaionnel (par toxlcltl pulmonalre direcie), pneumopa- 

tbi* d'inhalaMun. 

■ Cutan6omuqueux ■ classlque telnte eocbenJIle de la peau, en fail rare. 

D. Symptomes a distance 

■ Syndrome post inter vaiiaire : signes neuropsychiat riques 7 A 21 jours a pres 
I inltmcatiuii ct Eiprts unc recuperation apfurente. La recuperation est possi- 
ble dans 50 It 75 % ties cas. 

■ Syndrome sequellaire : persistence des signes neuTopsychialrlques Initiaux. 

En Bilan biologique 

■ Carbuxyhemoglobi rs 9 (HbCQ) : taux habitue! de 1 a 3 *►, jusqua IS % ctiei le 
funteur. L^iuloxicatjou eat done auspeette si la. Ldrboiylicni^bbirc est » Ul %, 
et cerlalne si elle est > 15 %. La symptomatology, quJ devralt tliiorlquemenl 
etre eorrelee au tans d'HbCO, l L est pen en pratique du fait de La dure* de la prise 
E*n charge pnG-hospitaliera, d« la pratique arococc d'une oxygenotMirapie a la 
phase prfi-hospitaliire, de la possibility d'une co-intoxication cyanhytlrique Les 
troubles neurologiques sont genfiralement assocles A des taux > 25 %. L'puoxi- 
catlon est potenlieLLement mortelie au-delA de 6(1 %. Loxyg^noth^rapJe mlse en 
route par les premier? seccm rs est cependant susceptible de faire ditninuer le 
taux crhbCO et un dosage basa l arrives A I'hnpital n'est plus interpretable, 

■ PaOg ; elle est habltuellement normal* a Ea phase Ini dale. 

■ SaOj : jiicsoree par un jppjrei! pourVu d'uil CO-OxymfcLrt. elle est tlirttiimtte. 

Les appareils k gaz du sang non pourvus de CO-oxymttre mesurent la PaOj et 
en d&Juisem une 5a0a A partir d'abaques, qui sera alors faussement nor male. 

■ SpO-j : roxymfrtre de pouls ne distingue pas I’HbCO de I'HbOj. La SpOj est 
done faussement normal* 

■ Lactates uaitguins : I'hyperLaclat&mie eat le reflet de I'hypoxie tiasuladre lie* 
au CO. Dans le cadre d'une exposition aux fumees d'lncendie, une lactai^mle 
> 3(1 mmol L' ] doit faire suspecter une intoxication cyan hydrique assoctee, 

B Traitemont 

C’es-l une urgeilee medicate. 

E9 ■ i'raitement symptomatique : soustraire la victim* a I 'ambiance toxlque. prise en 

charge symptomatique d'un coma, (Tun etal de choc, d'une rlc r rc.n si ■ respiratoire- 

■ I'raitemert spicifique : dans tous les cas, oxyggnothfraple A tiaut d£bil (8 A 
12 L/min) le plus preruepment possible ; I'oxygenothprapie hyperbane est dis- 
cut£e en cas de pert* de eonnalssance initial* on de troubles ncuruiugiquus 

0 persistants et semble rindlscutable chez la Femme enceinte, quel que soil I* 
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Pr rticipales iriloxitatibria : J e: 

terrne (le CO diEiuse a rravers la harriere frarnplscentaire el I'hemoglobine 
Ecetale a une alfinLle superieure a I'h^moglobine de I'aduLle pour Se CO). 

■ TraLterTLcnt d 'une; intoxication Cyanllydrique par bytlroxoeobaLajnLne (vita- 
mine B12). F g IV : iraitement antidnlique njdniinislr£sysltmatiquenient star Ics 
Lleux de la prise en charge en cas deposition aux liimees d’lncendle en pre- 
sence de troubles de la conscience ou de troubles h£irodyriainiques, renouve- 
Lableune fnis f>n rabsencede re|M>rsse„ 

■ A distance, le risque die red dives et les complications secern daires neuropsy- 
fliiqiifH Lmposent dY-tablii' tan gum de res victimes. Pmir eviter les r^ddives, il [>] 
sera important d'idesitifier la cause de I’inloxicatiun : 

-tentative de suicide (entretien psychiatrique), tncendie (recours aux servi- 
ces soclaux) ; 

- Intoxication professionnelle (certlficat initial des lesions, declaration d’accl- 
dent (in travail) ; 

- intoxication domestique (identification et correction de la cause organises 
par la DDASS avant retour & domicile). 

■ Concern&nt le sulvl medical, Les vlcilmes et leur mgdecln trait ant dolvent 6ga* 
letnent etre Inform^s du risque de man I testations neurologlques secondaires, 
en ayant conscience que I’information peut egalement inlluencer cite* certains 
patients um? pathologic subjective, 

■ II faut conselller un avis specialise en cas d’apparition de manifestations neu- 
rologic! ues, 

■ Les femmes enceintes dolvent b£n£ficler d’un examen obstetrical avec une 

dchographie verifiant la vitalise fcetale. Un suivi obstetrical et €chograpiiique 
rapproche et oriente s impyse I ’accouchement. I.e gynecologue obste- 

trician., le p&iialreut le rtiEklcdn trail aril duivunt vine prewnus tic la possibility 
de sequel les chez le nouveau-ny. 

CONSENSUS |h- 

Roper or ot traitor tes Intoxications oxycarbonees t 
prise on charge d'un patient intoxiquo au CO 
Cofiawl suptrimir d'hy glfrne publique de France,, li mars 2005 
Evaluation 

■ Sigiies vitaux : condition card iorespiratoiru . 

■ fifat neurologique : 

- conscience ; 

- rypoiisc mot rice a la stimulation ; 

- reflect I vit£. 

■ Examen dinlque : 

- rec heretic de complications (ECO, radiographic du thorax...) ; 

- recherche d’un traumatism? ou d’une Intoxication assocl^s ; 
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- r-pchen.'hs d'une mg ladle soua-jacente, 

■ Examen de laboratoire : 

- carboxyh£mogloblne 

- g<u du sang si n^cessalre. 

Diagnostic 

■ CirconstariecS dc rintoxicatLuu. 
a Tableau clinlque compatible. 

■ CarboxyliemoglcjbLrieiinC c-leveo (a interpreter en function He I'age, du terrain, 
des habitudes tabagiques, du delal entre dosage et Eviction, de 9'adminlstralion 

d'uxygtcn;). 

* Option nel : dosage de CO dans Fair expire et dosage de CO dans Fatmosphfcre. 

Traitement 

■ .Vlesures rberapeutiques en urgence; 

-Eviction immediate de Fatma&ph£re tcudqtie ; 

- rS&nimatinn cardiorespiratoire si n^cessaire ; 

- oxyg&ne par masque nas-al on ventilation contrcjlee ; 

- arreter la source de CO, a£r£r le local, recbercher d‘autres vlctlmes 

■ Traitememt symptnmat Ique, selcm l'6ta,t du patient ; 

- ventilation controlde avec FIC^ = 1 ; 

- remplissage vasculaire ; 

- drogue inotrope si n^cessaLre. 
a Oxygenotlherapie ; 

- oxy]*(’[](dhcrji|iie hypefbare : contactor un centre hyperbanw si le patient pre- 
sente une symptomatology patente (coma, perte de conrtalssance, ilgnes cllnk 
ques objectifs) ou s'il s'agit d'yne femme enceinte ; 

- oxyg^nottyraple normobare dans les autres cas an masque i haute concentra- 
tion., a fort debit (12 a 15 L/rnin chez Fad ulte pendant 1 2 h). 

Prevention de la reddive 

■ Education du patient el de son entourage vls4-vls des rlsques Ilfs au CO, 

■ Eroquete technique sur place 

Tableau Organisation do suen 


Obje-ctifs 

Mloycns 

Risque* 


Latter contre la recidive 

Informer le patient et/ou sa f am' lie 
du risque de recidive 

Recidive 

Obtenir son consentemenl eclaire a 
yn* enqg^(4 (ochnique par l« 
service sarvte-environnement de la 
DDAS5 

Violation du secret medical 

Alerter le service sarvte- 
envirannement de la DDASS 

Risque medico-legal 

Diagnostiquer tes 
compilations secondaires 

Leltre au m&deCin traHirtt 

Ne pas rapporter a 
llntoxtcation le; troubles 
secondaires 

Inciter le patient a consulter en cas 
de troubles 

M#uvflise ^valuation de l* 
morbidite 

Risque mediM-l^gal 

Reconnoitre I'incapadte 
de travail 

Prescription d'un arret de travail 

Meconnattre I'ioaptitude 
fonctlcmnelle au travail 

R^dignsr Ifr ifrrtidc^t initial d^S 
lesions (si accident de travaili 

Risque rrvedico-legal 

Fairs un ECG de eoolraie 
en cas d’anomalie initiale 
et chez les patients avec 
antecedents 
cardiovasculgires 

$uivl ECG 

Mie&nnaTtr* I'aniGmalie 
eventuelle ou son 
aggravation 
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V + INTOXICATION ALCOOUQUE AIGUE (IAE) 

■ Intoxication la plus lr£quente, elle est souvent banahste 

■ ELL-e- expose ce|>em1anl A de itombreux pkg» (traumatism*; assoc i«, mtoxica- 
tioit midkamenteuse agsocke, hypoglycemic assoc ke), dont la mScortnals- 
sauce peut s'averer dramatlque. Joule intoxication ^thylique aigue Impose nn 
exameri medical compiled «i un hilari jiaradinitfut! simple. 


■ Le ddcils lie riircctemunl A I 'absorption cl'ethanol est ran: : les alcixjkmics 
sonl alors g£n£ralemenl sup^rleures A 5 g/L. La snort esl le plus, souvent le fail 
d'une complication (hypoventilation alveola I re, pneumopat hie d’in halation), 

A. Physiopathologie 

■ L'Gthanol esl absorbs par d illusion passive elu niveau gastriqu© ( AO '&) et sur- 
tout au niveau duodenojejunal (70 %). Absorb^ i jeun, la concentration maxi- 
mal© est altelnte en environ 30 minutes. L’lngeslLon de nourrlture ralentlt la 
vsdang© gastrique et alnsi retard© et abalsse le pie plasmatlque (atlelnt en I h 
environ). Apres avoir Attaint ce pic, 5e taux d'alconlemie dec rent, de 0,10 g/L/h A 
0,20 ffi/L/li- 

■ Quelle que soil la boisson alcoolls^e, un - verie iepr&sente k peu prfes la nieme 
quantity d’alcool ; l *demi * de biere (25d,) = 0,15 g, f pasris (5 cL) ■ O.Mg. 
i vem: de vin (VI c;L) = 0,25 g, L coup© dir champagne (A cL) = fl,]5 g. 

■ Lklimlnatlon de lethanol est essentlellement nfolabollque (95 :h), les 5 % res- 
tants dtant SIJmlnGs sous forme inchang^e par I'alr expire, I'uHne, la sueur et le 
lait maternel. 

■ Le m^taboliame de I 'ethanol es t essentiel lenient hepatique (5>0 %) : 
-phisieurs systfcmes rrnzyinatLquris participant (Labonl a I'oxydation de 
Itthanol en acetaldehyde : 

* la voie principal© de I’alcool dehydrogenase (plusieurs isoenzymes expli- 
quotas Iks variations cinetir|ues individual fits) ; 

* 1© system© microsomia] doxyclathm (MEOS'i includible par L'alcool 5 

* la vole de la catalase qul est accessolre, sauf chez L'alcool Ique chronlque ; 

- I'acetaldehyde esl ensuite oxydeen acetate par I 'acetaldehyde d^shydrogS- 
oase en presence de NAD. Cctle enzyme esl polymorph c, mi deficit conduit A 
I’accumuLation Li'accPildcjmk' ut au syndrome die flushing , 

-Tacdate eat en parts© transform^ dans le foie en acdyl-coenzyme A, qul 
peut soil eritrer dans le cycle de Krebs (production d'ATP’i, soil etre utilise 
pour la syiitliese des li pidcs . 

B. Diagnostic positif et diagnostic de g rn vite 

■ On distingue deux tableaux diniques ■ 

- llvresse simple, ave© trois phases : 
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* phase d excitation psychometric* (clfelnlilbition, euphoric, atleinlcs 
cognitlves) ; 

» phase dincoord I nation (troubles de la vigilance, syndrome c^rdbelleux 
troubles de la vision, syndrome vestibulaire. troubles vasomoteurs) ; 

* coma proford sans sign? de localisation neuroEogique i 

-IWresse paihologique : tableau prolong^, polymorph? (ivnesse excMomo- 
trice. hallucinatoire, delirartfe, aver troubles de rhumeur), souvent recidi- 
vant, marque par une (bn^nuitK potent idle rnajenre. surven&nt a I 'occasion 
d'utie absorption, massive d'alcriol on d'alcoolisatiou peu import ante crtu»z 
des sujets a risque. 

■ La realisation cl’une alcoolemie doit etre syst£matique ; II n’exlste pas de 
parallelism? emu* le tableau dinique et I akwlemie Cependant one alcoole- 
mie S - 5-1 g/L uiiguge Sc prono.s-l ic vital. 

■ La gravity esl d^lermhi^e sdun quatre tableaux : 

-intoxication avec man iEest at ions pAychiatriques Ife h I'intoxication : trou- 
bles du coaiportement avec ivresseexcltomotrice, troubles psychosensoriels 
avec ivresse halluclnatolre. troubles d£llrants, troubles de I humeur ; 
-Intoxication avec complications : neurologlques (coma et crises com Males, 
accident va*cul<ure cerebral), respiratoires (pneumopatliie din halation, 
hypoventilation, arret nispiratolre), circuial Hires (vasoplegie. arythmie, syn- 
drome cumnarini 1 . I'ndaboliques (hypoglycemic, acLdoc6tt»$e. trou nsmo- 
lalre. hyponatr^mie chea les buveurs de bifrre), digestives (MaJ lory- Weiss, 
hepatite alcoollque aij'uej, muscuJaires (itiabdomyolyse = Insurance renal? 
algue et hyperkaliemic) ; 

- intoxication avec pathologic assoeiee : traumatism*, autre intoxication 
(psychotrape) ; 

- intoxication ebez IVntant. 

■ La gravity conditionne la prise en charge : hospitalisation en milieu sp£clalJs£ 
si coma, pneumonic din halation, crises convulslves, traumatisme cranJer, 
enfant- l.es autnes lAF-sont hospitalises d I ‘unite de courts dur^e. 

C. Traitement 

■ Une surveillance simple est en general suffi saute. 
m Le traltemem ear essentietiemenr symptomatique. 

■ L’epuriiiitHi ext ra-renale est taccpl iorinclieuient distrulec dans las intoxica- 
tions les plus masfijves (alcool£mie > 6 g/L). 

■ L'autorisation de sortie est une decision medicate fomdee sur la dlsparltlon 
des complications somatiques et la permanence des forctions relationnelles. 


'ft 
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VI. INTOXICATION PAR ANTALOIOUES 

A. Intoxication an paracetamol 

■ A dose therapewHque, 9ft % du paracetamol est metabolise par le foie en tlerl* 
vis glycum el sulfnuunjujjuls s'llmincs dans leg urines, Les 1ft % restarts sort 
milaboUsis. par le cytochrome P4M en i^actHyl-p-benzoquinoneimine 
(NAPQl). metabolite toxique Inactive par conju^ateon avec le glutathioii rdduii. 

■ En cas de surdosage i> 125 mg.;' kg), la vole sn^tabolique principle 6tant satu- 
r6e, les reserves de glutathion €tant Spuls^es, le paracetamol est transforme en 
NAPQl, ertralnant une lyse hepatoceliulaire et *m risque d'h^patite fulmlnarte 
{ins ulfisance hepatique aigue compl iquee d’encephaLopathie). 

■ La paracetamoIGmie est Je meilleur indicates r de gravlte, r£alls£e am mo hi s 
4 hen res apris Pingestion et interpreter sur le normogramme de Rumaek et 
Matthew : il fart dependant savoir que le seuil (le toxicite du paracetamol est 
abalsse en cas {le reduction de la reserve cu glutathion (alcwlisme chronique, 
malnutrition, prises r£p£t£es de paracetamol), de traiiements indutrteurs eiizy- 
matiques du cytochrome P450 {phSnobarbiial, ph€nyto'ine. carbamazepitie, iso- 
nLazide, nfampidue), de traitement entrant en competition avec la 
giycuroconjugaisorc du paracetamol (tri mdthoprime-sulf am&hwcazole, zidovu- 
dine). 

■ Si la date d'Jnge&LLun n’est pas ctmnup, 2 dosages realises a 4 jiriiros d’ipter- 
valle permettent d'£tabllr la demi-vie du jiaracrttaniol, qui est augments* en cas 
d 'Intoxication. Une hepatite est probable quand la deml-vle depassc 4 hemes. 

■ Le traitement repose sur : 

- 1' evacuation gastrique pr^coce par lavage gastrique et Ingestion de charbon 
active ; 

- la Nnaretyicysteinc, preenrserir du glutathion, justihee si la dose lingerie est 
> 125 mg/kg ttu si elle n’est nos ainmia La parac^iamolemle permet ensuite 
de decider de La pours nlte du traitement : 

• 1 5ft mg/kg en 1 heure, puis SOmg/Jtg en 4 heures, puls lrtfim.tr/kg en 
1 1» heunes- En cas d'hGpatite cytotytique, ce traitement est poursuivl & la 
dose de 500 mg/24 h j i isqu 'a guerison i 

• mi ] 'absence tie vt>miiipements ou d’uHhsatlon de charbon active, la vole 
orale peut lire rtlltsfie : 140 rng/kg pui* 70 mg/kg toutes !ps 4 heures pen- 
dant 72 heures ' 

• la N*ac£tylcyst6ine peut etre responsable d'une reaction anaphylactoi'de. 

■ |jp transfert vers une unite de grefle hepatique est Indlque dfcs qu'll existe des 

signes d'cncuphalupathie et/ou que le TP est - 'll , fil 
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B. Intoxication aux saltcylis 

■ Ell# est peu Er£quente el rarement grave. La dose toxlque esi de 10 g chea 
I'adulte. 

m Cliniquement, die p«ut entramer : 

- ties troubles ileuruseilsuriels (acuuphtileS, IlypOuctmSie, &#jlS&tLuri VtrLLgi- 
iieu.se. c£phal&;a} : 

-dcs troubles rseurologiques dans les Intoxications mass Ives (coma et convul- 
sions) : 

-ties trouble*!! digestifs (epiigasl rallies. nausecs, vorjijssem*»rats, rarement 
li&nurragie digestive) : 

-des troubles respiratoires (hyperventilation alveolaire puis hypoventilation 
alveolairedans i«s formes grave*) ; 

-- line hyperthermic ; 

-des troubles acidobasiques (alcalosc resplratolr# puls adders# mtftaboJlque 
avec hyper laclat^mle puis acldose mixle dans les formes les plus graves). 
m Le diagnostic repose iut la salicylemie. 

■ l.ft tralte-mml repose suit : 

- J Evacuation gastrlque pr&coce par lavage gastrlqueet Ingestion r6p£t£e de 
cbarbon active : 

- I'alralinisaNon ties urines, qui c<*t propose*! dans les intoxications graves 
pour auguietiter ]a rlairaucEr urinaire des sallcyles ; 

- I'dpuralion extra-renal#., qui concern# les iiUoxlcations missives. 

C, Intoxication aux morphiniques 

■ Syndrome opio'l'tl#, 

■ Trait emenl anlldotlque par naloxone, ad mini sire par voie CV’L. de 0.1 mg par 
0.1 mg toutes les 2 minutes jusqu'a normalisation de la frequence respiratoire 

1 2/m in). En rps d'erber apres line dose cumulee de 2 mg, line autre cause 
doit #tr# rcchcrchec. Uuc antagonized ion complete n’est pas rwortnnaniJi# du 
fait du risque de sevrage aux opiac&s. La durSe clinlque de I'action antagoniste 

n'etant pas prcvisiblc, urc surviiillEiner nonMnuc cst LndLs|>rnsEihJc apres inj Edi- 
tion. S'll exist# un risque d# remorphJnlsalrkm secondalre, une perfusion conti- 
nue est recommandf e, 

VI L PRISE EN CHARGE 

A, Rettorcher des signer do gravit# 

■ Ll^sau terrain : sujet age, lourdes comorbldltes. 

■ Lids au foxiqu# : notammtml s‘Ll csl susticrpliblr dmlraifler des complica- 
tions eardlovasculalres (cardlotropes, carbamates, cocaYne). 

■ Lies a ia quantity cl# substance a Inqucll# I# sujet a ct£ expos# (.not Lon de- dose 
suppose# ingSrte par exemple). 
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■ Lies a Ia pharmacocinetiq ue flu pmdnit : demi-vie longue, metabolisme actl- 
vateur rendant possible une symptomatology retards ou prolong^, 

* Lies a f association de toxiques (effets synergiques ou additlfs). 

■ U4s an tableau symptomatique ; signes newrologiques. respiratoires. cardie 
va-Hculaires, m£rabolique5 (dyskaLieruie, rh a bdtmi y i >1 yK e) . 

I.es Intoxications graves dolvent ainsi el re admires en ream mat inn. 


B. Hospitaller 

L'intoxication medicamenteuse volontaire iustihe dans tons les cas line hospi- ® 
lalLsatiotl, mciiHi si auuuii sijjne de gravity rt'est reteuu tors <k: l'cjanuol initial, 
compte tenu de la gravity potent lelle, de la possibility de ryddlve imruydiate et 
de la necessity mddicoligale dune oval nation |i»r an |]*ychiatrc- 

C„ Prouder systematiquement aux mesures suivantes 

■ Mise en place d'une voie veineuse periphyrique. 

■ Bilan blologlque complet, plasmath^que et uroth&que. 

■ Radiographic ttioracique. 

■ tlcot rocardiogranune. 

■ Monitoring ties parAiuelres vLtaux : FR, FC, PA, SpO^, diurese. 

■ Ert cas de troubles tie la Conscience : liberation ties voies aerienncs, OJtygthiO- 
thyrapte, recherche d'une hypoglycymle. recherche d’on syndrome opioid e, 
recherche d un traumatisme cr§nien associe. 


D. Prise en charge des complications neurologiques WUAU4M 


■ Ae jamais exclude une origine traumatique an coma, 

• Apprecier la proEondeur do coma par le .score de tilasgow. 

■ R«r here her one indication a un traitemenl par serum glucose (hypoglyce- 
mic), Huiuazciiil (Intoxication par benzodiazepines) ou auexule (intoxication 
morphlnlque), 

■ Protyger les voles a^rlennes par intubation en cas de coma proEcmd. 

• Rec here her et tralter tine comltlality (par benzodiazepines en I ^Intention). 


H 

m 

H 

H 

W 


E, Prise en charge des complications respiratoires 


ffEM 1*3 


On distingue les insuElisauces. respiratoiro ]wr hypoxic, liens Lsplufi sou vent a 
nne pneumopalhle d' Inhalation, plus rarement & un aedfcme pubnonalre lysiom 
snel (crack, heroine), et Jes insuffisances respiratoires par hypoventilation 
alv£olaire, Ou I’ELSsistanco rcsplraloirc doit litre wwkny ** d e nlblfe - 0 

» line bradypnye doll Ealre imtiiedialement rechercher un syndrome d 'intoxica- 
tion morph inlque et discuter ('administration de naloxone. Hi 

■ Le bilan clinique, radiologique et biologique doit falre rechercher une pneu- 
uifipathie d' inhalation, nece.ssitanl Ia mise en route d'ure antibiotherapie H 
(amoxicllllue-aclde clavulanique). 
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F- Prise en charge des complications circulatoires ™ int ™ 

■ PhiSieurs ni^Ljili.Miies peuvenl j EtJrigini: d'unc defail lance cireulatoire : 
“hypo™l6[tiic chez un patient volontim dfahy(lrat4 n’ayant pas on acc&fc Is 
I'eau. du fait des troubles de la vigilance ; 

-vasoplfgie liee au toxlque iui-rneme ou h un sepsis aasock (pneumonic 
d 'inhalation) ; 

-alteration de La contract Hire myoc-milque 

■ La comprehension du tableau hemoriy namiq ue peul n#cessiter la realisation 
dTnvestlgatlons h&nodynamiques spek-ifiques (£ehoeareiioj(raphie I rathetn- 
ilsme art^rlel puJmonaire, Ces investigations vonl gulder le iraitement, qui 
pent associer uti remplissage vasculaire, un traiiement vasopresseur (noradre- 
naline, clopaniine}, uti Iraitement inormpe pnsitil (dobutamine. adrenaline) ; 

— ci) CaS fk brudyc&rdk sinnsale cm c!l l BAY : atropine IV (0,5 J 1 mg) en pre- 

EJ miire intention ; en 1’absence d'efJtearittf. on discute un traitement belamimG- 

tique (lsopr£nallne, dopamine) ou ujl entra'inement ilectrosystnlique ; 

-en cas de troubles conducts* Intraventrlculalres : administration de bicar- 
bonate ou de lactates de sodium molaires (Mill a 250 mL et jjusqu'a 750 ml) ■ 

- un cas de torsade eU? fumiN- : bolus ife 2 g de sullate do magnesium IVL puls 3 a 
20 mg/mirl, iaoprcnaJiiie et entraniemcnt ^kctrusysloliqueen cas de r&udive ; 

-en cas d'JuloulcatJoti dlgltalique avec trouble rythmique ou conduct!! 
grave : Fab, 

■ En cas d'echec de ces thdrapeutiques (choc persistant, arret cardiocircula- 
tolne), le recours H Lire assistance circulated re, technique encore d 'except ion. 
dolt fetre dlsculf. Elk a pour but k mafntien de debits tissulaires p^riphSriques 
«n attendant la reprise d'une fonctfon cardiaque normals avec ^elimination du 
toxique. 

■ L’arret cardiaque dans up contexle toxlque est note situation au cours de 

m kquelle une ^animation prolongee est recom mand£e. 

G, Prise en charge des complications hepatiques 

En cas d’lkpatlte fulminante (enc£phalopathie, TP ■= 30 % avec facteur V 
c 30 %), la transplantation hepatique doit etre dlscutee. 

H. Doeontaini nation digestive 

Ell« rac-' trnuvi: plus lj[^m:oup (I'iuclicatmLiS : 

■ Its voinissonoits pruvoqu^s par I# simp clljuka stmt aujnurd'hui prose rits 
du fait du risque d’m halation ; 

■ fies laxatils n'ont pas dedication prcmvCc l 

■ k lavage gastrique n’est jamais irfcs epurateur. ti petit etre dengereux, a Fori- 
qine d'ijihaialions. II est altisi contre-indique diez le patient cumateus non 
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Principal^ intoxications aigues 


lntuh£, ui cas d'lngestlon de causLLques, d’hydnocarbures patrollers ou de pro 
dulls mous&anfs, tl reste recommarde eri cm d 'ingestion recente (c 1 heure) 
cl'iiri tojfique susceptible d'engager le pronnstic viral (ayant une toxicite cardio- 
vasculaire, -un particulier) : 

■ le elwbon active admJnlstr^ par vole orak {Cartomix i 5€ g ehez I'adulle et 
] g/kg chez I 'enfant sans de-passer 51] g) nest jamais trfcs efface- II rest? 
reoaminaiid£ en. cas d'lngestlon r^cente (* I heure) d'un torque susceptible 
d 'engager le pronostk vital el carbnahsorbablt! (antidlpK$$^ir tricyclique, 
carbamate, paracetamol, sallcyies). Certains toKlques carboabsorbables dont 
la demi-vie est longue (carbamazepine, pbenobarbital, dlgitcwine, cbloroqutne, 
theophylline, dapsome} pen vent b£]i£fieier de ladirdnlstratlon r£p£tt£e de char- 
bon active : 5d g Inltlalemenl puls 25 g routes les 2 h 3 heures, 

I. Traits merit epurateur 

■ La diur&se lornde n'est jamais Lndiquee. 

■ l.‘alcaliiijsa1i(j]i urinairu esl jufitifiie dans Its IntCuJdeatlons stvfires par aspL- 
rine et herbicides die hloropbenojtyl , 

■ L'hemodialjrst est validate darts Ins LnluxkiatiDrtS chroniqu&s ou aigues/diruiii- 
ques s^ vires par lithium, salicylds en cas d’acldose profonde non corrlgie par 
le bicarbonate de sodium, Le methannL et r^thyleme glycol. 


J. Antidotes 

Tableau 214 - 3 . Am. doles 


Intoxication 

Antidote 

Remarque 

hypoglycemia 

serum glucose 


benzodiazepine (ou 
epp-srenteej 

flumazenil 

centre Indique en cas d'epilapsie 
ou d J lntojiicatior 
pOlyfngdi«mflnrteuse 

nfkOrpbiri«qu<f 

rtSlOKOn* 

inefficaoe Jur la tauprengrphine 
(Temgfesje et Jubutex) 

paracetamol 

N-acetylcysteine 

selon paracetamotemie 

digifcaliques 

anticorps ants-digitaljques 

dans les formes graves 

beta-bloquants 

glucagon 

en association au traitement 
hemodynamique 

nhibi1s.UJr s caciques 

insvline-glucg** 


syndrome cholinergique 

atropine 


intoxication cyanhydrique 

hydroxocotki famine 

system atique en cas de troubles 
de la conscience ou troubles 
hemodynamiques lorsd'une 
exposition *ux fumees d'incendie 

methemoglobinemia 

bleu de methylene 

si meth^mogloblnOmie la 20 % ou 
assoclee k des signes d'hypoxie 

sulfamide hypoglycemiarst 

octreotide 

si hypoglycemie refractaire au 
resucrege 

itanifcridt 

vdamine B 6 

si convulsions 

chlofoqyin^ 

d»ai^pam (Uadrum) 

si intoxication grave et en 
association a un traitement par 
adrenaline et ventilation 
aftificielle 

AV« 

yrtamine K 


Intoxication oxycarbon^e 

oxyg£nolhi^apie 
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K. preventives 

■ Consultation psychiatriciuti indispensable en ras (Tintoxication medicamen- 
ttust volontairt XUXI Elk: a pnuirobjeclsfs une evaluation diajjnoKtique fit 
une evaluation du risque derecidive, Si me r£cldlve est pr£ visible, une hospita- 
lisation sjnVLalisfV m service dp psychiatric est decidee dte que I'Glat organ I- 
que It: prrunt, »L besom Aprils avoir im ret onrs a la kji do 27 join ISHJO sur lea 
hospitalisations sous cuntrairate. S'ii list [Irtcrmiiii: j ‘absence de risque do red- 
dive. ime sortie est possible d£s lors qu’il exist* ml entourage. Uu suLvL ambula- 
loire doit etre alors organise. 

■ Declaration d ’accident tlu travail or. cas d‘sntoxicarion profess ionne lie. 


vfl 
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Fiche Dernier tour 


Prinripales intoxications aigues 


Le diattiiosUc d'kntoxJcatlon repose sur : 

■ l’anamn&se ; substances et doses, vole d'ad min 1st ration, hen re de prise ; 

■ mise en. Evidence d’un toxldrome. 


ToKidrome 

Tableau dinique 

Substances responsables 

syndrome de 
rnyorelaxatian 

coma calms, hypotonique, 
byporeflexique, sans localisation 
et depression respiratoke 

benzodiazepines, 
barbituriques, carbamates, 
phenothiazines, alcool 

syndrome atroplnique 

confusion, ha Hue nation, 
dysarthrie, tremblements, 
agitation, mydriase psu reactive, 
tachy cardie sinusale, retention 
a cue- d'urme, douleurs 
abdorninales, constipation, soif et 
sflcheresw cutango-muqueune 

antidepresseurs 

Uicycliques, 
phenothiazines et 
butyropheuones 

effet stabilisart de- 
membrane 

e-ffe-t chronotrope, inotrope. 
dromOtrope et bathmotrope 
r sgatifs, vasoplegie 

antiarythmiques declasse 1, 
betabloquants. 
antidepresseurs 
tricydiques, cbloroquine et 
quinine, phenothiazines,, 
carbamazepine 

syndrome adrenergique 

hyperthermie, agitation, 
convulsions, hypertension, 
ischemie myocardique, 
tachycardia, hyperglycemia, 
hypokaliemie, hypeHeucocytos© 

theophylline, 
amphetamines, cocaine, 
L&D, ephedrine 

Syndrom* 

i^rotoninergique 

hypert hermit.!-, agitation VU Coma, 
hslluciostiens, nsyodeni**, 
hiypnrgfle.M.ie. mydriase, 
hypersudation, frissons, 
tremble me ruts, d«arrhee 

IMAO, iSRS, litbiurn, 
tncycliquc’5, ecstasy 

syndrome opioid e 

troubles de la vigilance, 
bradypnee et apnees, myosis 
serr© bilateral, nausees, 
wOmitMinfi^riti, ileus, pryrit, 
bradycardie, hypotension 

opiates 


■ Ur test dlagnostique peut parfols aussi etre r^alls^ : 

-la naloxone dolt etre ut I II see dans lea Intoxications morphLniqoes avet hypo 
ventilation alveolaire ; 

-1’anexate pent etre utllls^e dans les intoxications pa/ benzodiazepines ebez 
un patient non epileptique et en I 'absence d’intoxieatlon polym^dicamen- 
teuse. 

I ‘ analyse toxlcologlqiie est rarement utile, said a tit re medico-legal ou quand. le 
dosage quant Italil condition ne La prise en charge (paracetamol, digital Iques, 
I It Ilium). 
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Fiche Dernier tour 


L 'alteration de la conscience est le symptome Le plus frequent. 

Lei gruvile til plus SOiMill Lice a : 

m I'attelnte cardiovasculaire (vasoplegie et/ou effet inotrope n^gatif et/ou trou- 
bits Conduct its Oil ry l I'ul'i iquts.) ; 

■ fatteinte respiratoire (pfieumopalhie d 'inhalation. hypoventilation alveolaire) ; 

■ la rbabdomyolyse el ses consequences ( I nsuf Usance renale, hyperkaliemic} 
lorsque lecomaa entrain*: une immobilisation prolungee, 

La prise en charge cons is te A : 

■ ^valuer La t[ravLte: liec ay terrain, au toxique (cardiotropes), a la dose, 4 la 
cineiique du prodult. aux associations, au tableau clinlque (slgnes tieurolagi- 
ques. respiratolres, cardlovasculaires, metaboliques) ; 

■ toujours hospitaliser EG : au minimum pour revaluation psychiatriquc (risque 
de recidtve) ; 

■ poser une vole velueuse p^rhpli^rlque, r£allser un bllan blologtque oomplel. 
une plasmathique et une iinothfeque, une radiographic thoracique, un ECG t 
monitorer les param£tres vllaux : 

■ preiidni Efn rhEirgu Its ton iplical ions neurologic) lisl 1 ; : 

- ne jamais esclure une origine traumatique au coma : TDM au moindne doute 0 : 

- appruciur la prnfoclduur du coma par le store de Glasgow W ; 

- rechercher une indication a un traitement par strain glucose (hypog]yc£- 
miej, flumazenil (benzodiazepines) ou anexate (morph iniqne) E ; 

- prot£ger les voies aeriennes par intubation en cas de coma proEond 0 ; 
-rechercher el trailer une comltialile (par benzodiazepines en 1™ intention)!!] ; 

■ prendre en charge' Its complications respiratoires : 

-on distingue les insulfisances respiratoi res par hypoxie (pneumopat hie 
(Till halation), plus rareinent par anionic puhnonaire Luslnmud (crack, heroine) 
et les insuEfisances respiratolres par hypoventilation alv^oialre (morph Ini- 
ques). ofi 1 'assistance respiratoire dolt etre envisage d'embtee [•) : 

- si bradypnee : rechercher un syndrome O-pknde ± naloxone E ‘ 

-rechercher une pneumopathie i antiljiotherapie(amoxiciH»re-acideclavula- 
pique) E 1 

■ prendre en charge Its complications circulatoircs : 

- plusieurs mecanismes peuvent etre a Torigine d h ure ddaillance circulatoire : 
hypovolemic chez un patient d£shydrat£. vasoplegie ll^e au toxique lul-meme 
ou a un sepsis associe (pneumonic d' inhalation), alteration de la contractility 
myocardique; 

- lYnbocardingraphle, le catbehfrisme arterml puicnonaire [jeuvent guider le 
traitement : rempllssage vasculalre et/ou traitement vasopresseur (norad r^na- 
line, dopamine) et/ou traitement inotrope jvnsitif (dobut amine, adrenalin?) ; 

- en cas de bradycardie sinusale ou de BAV : atropine IV (0,5 h. I mg) 0 ; en 
l'absence d'efAcacit£, traltement betairtlm^lique (Isopr&iallne, dopamine) ou 
entralnement £lect rusysl olique ; 

- en cas de troubles conduct I Es Inlraventrlculalres : bicarbonate ou Lactate de 
sodium molaire (100 a mL et juSqu"^ "fW} mL) ; 

-en cas de torsade de pointe ; bolus de 2 g de sulEate de magnesium IVL puis 3 a 
20 rng/mln, isopr4italine et cutraiucuienl. clectrosystollquc en cels de r^cidlve ; 
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- en cas d’lntoxJcatlon dlgltalique avec troubles rythmlques ou conductlfs gra- 
ves ; Fab i 

■ reehercher ['indication d une decontamination digestive : 

-lavage gastrique si ingestion r^cente (*: 1 heure} d'un toxique susceptible 
d'engager le pronostic vital (toxicit£ cardlovaseulaire) : 

-charbor active administre par voie orale (Carfrorrrur : 54J g chez I'adulte) si 
ingestion r6cente O I heure) d'un toxique carboalbsorbable rantldtpresseur 
tricyclique. carbamate, paracetamol, salicyles) ; 

■ recberclier (Indication d’un traitement £purateur : 

- aJcallnisation urlnalre si intoxication severe par aspirine et herbicides ; 

- hcinodialyse si iutOxicatlnil saving: |iar lithium, $aliCyl£s, methanol, ^thylfcne 
glycol ; 

■ recbercher Indication d’un traitement antidot Ique ; 

- serum glucose : by|H>glycemie ; 

- flumaz^nll : benzodiazepine seule ; 

- naloxone : morpbinique ■ 

- N-ac^tylcysteine : paracetamol ; 

- antk'orps antidigitaliques ; 

- glucagon : betabloquant ; 

- atropine : syndrome cholinergLque ; 

- hydroxocobolamlne : intoxication cyanhydrlque ^ 

- diazepam ; intoxication grave par chloroquine en association a un traitement 
par adrenaline et ventilation artkficleBe ; 

- vllamlne K :: intoxication par AVK i 

- cjxygenotburapie : intoxication oxycarbtmee. 
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| ITEM 219 

Troubles de I'equilibre 
acidobasique et desordres 
hydroelectrolytiques 


r 

loan 

T Our 2 

Tour 3 Dernier tour L ~ 

Pate 





OBJECTIFS 

• Prefer ire cl i rai t-r | >ri‘1 c-r un exameii dtrs sjm, ilu eeui^ cl l l [ ] ioiH^ramiiK' sanguin m 
lonelier (Tune situation cllnique donnee. 

• Savoir dia^nn&tiquer cl trailer une acidose mftabol in | ue„ line adduce venliJaloire, 
une dyskall^mle, une dysnatrt mle, one dyscalcemie, 


LIENS TRANSVERSAUX 

iTnmeurs des os primitives et secondaires. 

Myelotne multiple des os. 

D4trease resplratolre digue du nourrisson, del’enfant el de l udulte. 

first de choc. 

Bronchopneuinopathle chronJque obstructive. 

Oiabete sucre rie type 1 et 2 de I 'enfant el de I’adulte. 

InsuEfigance rinale ai^uS - An uric. 

InsuEfisance surrenale. 

Dijirrh(k L aiguc ehez rcidaut id chez I'adulte. 

Vomlssements du nouirlsson, de I’enlart et de l adulte, 

Sojets lombetaux contours d« rirttirrn*t : 1995, 1997, 199B, 2001 
a 1995, intitrrcgLun Notd. dossier 2 : 

Madame N.. KS nns. pst utlekrif (lit* dfmMKT senile iLf lypp AMn* un r EMc ♦‘St insliliiEMnuiallsptM'n surviiT ck- 

eolfia de kHn^uc dart®, Depute six moi 4 411 -elie v «lekn L i pus i***# (It proHfeme lutpuriiint. tile aenible bleri 

adapts a runlt 4 f 5 t rcilinr. m.uij}C hicn {pnlckfti Nr pnur 1155 on), dort Wen, HWambujlr peu, J| y.a Irnkjnyrs 
elk'll r.ill iHHE bruiiL'ItiCtr 1 1 . l i L 1 ptn uncibiullqu?. (Jti vuLsupfielle (j.u ■. -■ qu'elly khE un ;wu sijiniiulkfiile. i u i'Hl 
pa* lewfr-. n'n pw fwalc-d'cau dc to vpilk. la lemp^TPliirc ts .1 a 3 - 7 .^ . la TA csr a I ID -75 mmHB (Ihabl- 

tUrtlMVHt 1JU-HO minHjJj IVhaukiii <•!»■!■ |mi- rut mimh Jiulr-r |mrli l„ irink i it !.i:i; 

vojLi^l aea. U dLftgnkutLe de dfeiJivdoicalluij use frvuqufi el un biltm Uulu^u^ Kiuigujii k» contine. ei: 
muntrant : Lmi.iliKrilK- iH- 'Y, : MMlium 155 mEq.'L ; jKriassiuni 1.5 mEq.'l, ; cbkinc l ] 7 iriQp'L ; blcarbunatM 
£5 mEq.'lr ; glucose fi mmot/L ; urtfe Id-mmol/L .crtallnlne 139 pmnl.'L : proUdes lotau* 82 )/L 
L i IV quel lypedt: d^liydrulallun u agLl-il ? juuEbiuz lirk-vwiJt'iit v-uLrr repcim:. 

2 ) On d^rhlr dp rmriHprci-Uf d(klvydriils!tlnni m rrwirnn 311 hcinr* Qvdlt qwintlk df lujijiidt laul-ll iidmlnls- 
I rvr ? Juatllifti VuliV repririMu 



S) La matodi 1 - (4alt dans L'lmmi'Hlal' daius I’lnrapan^dr brarr, lrnf pfrtijKlnn knl ravci wust C5l cnvlsnjj^f pn'iUI 
pemottre la rttiydraiallon. ear (lu«Ip autnii muyenu pourraO-on e^ultnifikL r^uliutrr celts r^liytlruiaLlun 7 
(|) Si ktvdii; vM'iiit'UM! rsl chcikir. qwil 1yp«* dr-suliil^ [HT^r'nvrj-VHHis ? A vn 1 cpie-l .t. | :> | >i ■ 1 1 t I i^vrfiluf.l d'elm'lNkly- 

tei- 1 JuatMiei wiOe t Spunae. 

5) Ourne- la pciumurr dp I'nnl ihicriliprapip, pmpnspjc-wcuis f I'.-ii il n-.s Irairraiwnrs mpriirampTiIrpx 7 LcHU'etfi id 
dans Qucla Duts 
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ITEM 219 


• iy&7, mterreRion Nord, dossier 2 : 

Uhi? feilinie (Ik 22 Ud, sum anc^cfdciil p^rstH'ihd i'ii familial, wl huxpilaliirr priur aSl-rrafioMi r^rrtvlr tlr I'ttat 
ijOnCrftl et tmpuWce dlijratlls 4 type de nauseee et anorcxle LlntwrofilGtre cie rentouraife reEimuve la jwiJuii 
d’w nirm»HHssnnrfic rfcmt, (Tunc pafruopotaHpita A I'wnifP, In preubon prtfrlclk ect b fffl/fiQ nuisHn. la 
frequence curdl-wibe 4 ItMi/nnin. la rnaJude esl apyrSiiqiie uv*e uiie Irbquetice traptraUaire 4 25,'fidu. Lexurneii 
nf-itmhi^lrjur 1 c sf nnmnL. Ijps resuhats rip* es.nnm* rrunpleinr-nlAlrra «M|| ks suIvmiI* ; I'lariE lc sang : pH 
7,10. flCOji HI aimH^. FaOj- . 120 iinciHg (air amWanCf, HtOj : 6 numil/L, hod* : 87 Uf, (.raaEuiinfimiif : 

350 pmnl.-l llSrfe : 22 mmol/L, Na* ; 1 1# mmol/L. K+ : 5,2 mmoL/L, d ■ W4 nnwl/L,. glycfalc : 31 mmed/L protlde & 

luEinxiSJ g.'L. Duns lea (trine* : iijlriurevt; 2 iiicuol-'L. ureu (HlflAlK 2Ki nirtml/L. 

S') Interpreter fucKrallt de I'equlllbre acldn-baslque obwvh dm «He malude. 

2) Dnnnar las tnmuilra wt calmter Ip Emm aninnlqar et r<KHH>lnrllp p|iUHruilH|UP. Las vnkur* wblenur* *tm<- 
ellea normaks. busses chj eieviSra 7 

3) a) Quel rat Ic diagnostic le plus probable ? b) Quel examcn taoloitrtiic pernkttre (ornklkntent da Falfii- 

mar ? 

11 Qiialku 3414(1 la nature at la laiim: da PltUllM**m raiwle ubservaa 7 
■3) tied leer at | U‘S-1 irseB' la presorlpHnn pour lea t? pvetn ibraa heure*. 

IT} Cnmment Imiprprrtpr l^cNIffradp la IniUimk 7 Qurflwen sewnt ks nmriiiHrm pour la prescript lop thera- 

jkulkfiie nh^rimra 7 

* 1997. interregicn Nord. dossier 

lin (mmine tfefH rms nmndtapour desdoulem dc la chunliro danotofnlHtaL spipanies depula 3 rnofe. pro- 
j|ressivenj«i it irrulauilLea at tkcexsllsiit Id prise quutlclknne cfantuJyu|uas. Lexunieii rtinique objective 1 line 

iMntkm mnd^rfe de S’^tal f#n4nl et um doutHr b l-s percnulofl dra eplneuwa do D?. M 1 et DU. L'hemo- 

{jraninta rav^lr une alien lie 4 ITT ((,'<11 at Ir luhurutuin xijjnak Id :i'i*s».:i::v ih ■ ruulaaus ArythnK'yiaim. iji VS 
eat 4 !M> mm 4 la pteiniere heure. Ltnmofir^mme rnofitre una Itype/pnalid6(iile at una hypereak'biiiw 4 

3j5 muwl/L (M4 [ji Iniwtiom ifnalrrst iwfenalr. Vim* tvoqucuit iqfianc miihlple. 

1 } tjunt Lrallrmml ik l'hy|>araaJi;einla prajKisai voiia-? 

VU . Ira^uesth^na iulvuiitra portnient spedliquamefi! 3ur La niv^Juma. 

■ I9&fi, intcmi^Luu Ntjrd, dtjfiiiiir fl : 

ir«i patlrnl da TP an* ast admix aux uryMKTs oprb* un derulanf snr la vtila piihlwtita. Iji ri^AinL'arr^r.Tlinn ila 
mjh vettiralk d ate knjjue et dirfklle et il prfsailta un fL-ralahlaiiL du rneiitbra iiiKjrieur droll. A I'eKiuneti. k 
mrnibna Inkrlrui r*1 ti+s rnkmatla, migoirnHi da volurmr. landy at doulwrHH, las pcHik pfrlph^rlque* snpt 
peiyus at 11 n'y a de iKOcit otTMtUvo-cwteiir Importaiil . La TA rat 4 iatl/70 inmHji, k pwula 4 L llt/nia. II n f y 
a pns d'autrr atleuila i bnlqueinant avldnda at l» riiduKjraphias nc Imuvant pus dr- L4xicwi nssen^a. La hllan 
blciloglqua uul k hukvailI : Na* : I11i» iniciul/l.pll - TJ2 K * - 6.!t tiittibl.'L P»CtJ 2 - 32 miiiik fb\ - 17 miibul/L L'r6e 

* 53 rmrolilr Crfillnlrac * K5 itimsli'l. 

l)1juH dia^EicmEk' |irniit[ d'aiqxliquar les anmnulira bitibi{ji[|urj uhswveas 7 
2> Quel rai le isi&anbn IS da tetlc Iraiuii ? 

3><JueSs auUratlfiiies bluJo^quas peal-on recherclier p<Mir eonhinter J'Hidlopie ? 

4j D#CTtv (*7 toirtes ks monaNca AKlrlquH qwl'ora nhsarve rti eiisd'hyprrknlifmie. 

V) Quris snnt ks palnripra du trallamanl ^I'urgnira at la* Wmants da siirvalllunca ? 

• I9ys.. intttrrf^Luii Suil. dossittr 2 : 

Lii lunnine da 72 una. suns iuilaueillurit |Mrlk*uiier am detiurs d'uii labuipitiiie fhi lire 4. HI 1 |Mqua(a,'adit4e ast 
hnsplt all*a pnur tmuhlas da la annscianra iH vnmissafnants ndslant dqub phHkun Jourf . Ss TA rat 4 
inniH^ fee qul toriusputiU aiu vulauri liubliuelleat. L'eitHiikii i'ieuriilueique ne rtv&le MiiHPut niotetir. ni signe 
dr locaHeMton, Lr iwlaa fjin|pnn vainmx drinrw lax r^xullatx xulvanlx : ■ Na- 120 immili'l, ; K+ T,2 mmnl/l. ; fa-“ 

3.2 nr wJ/1 . • Hhuspiurfe 03 iBKhal/L : Ct L W n iiiiul/L ; glucoae S nmnf/L . erfdUnlua KS pmol/L . Fun idea lilt jjlL : 
lit 42 COj 1 <i1aI - 21 mtnol/L. Snr un ^rhanlilUia d'lirinax, ks r^cnltnlx ik* axainmx kmiI lax amviantx ;-Na* 
lWniH^LtK* Tij mmuyL ; Ck 108 inaioiiL : urte 380 rrmob'L 
I) ■Quel ral d'bydTaiA tlciq dn patient 7 JiuiiSaj: yotn xKfKwixa. 

2} las sHimixsamanli xnnt'ilx rax[innsal>la* rJax Irnuhlax hytlrraalK'trcikyfiijiM'x 7 Juxtifiax volra r^ponsa. 

3>QuaEauE k ukLAiilunua, qut axpllqua Ira kills ttbucril, pfubUbkciLahL raSpuhSaWe Oil 1/Pbbla hydriHileelru- 
lytlque? 

4) QuHlaasl I'ft iiilu^ie probable de (.0 infruiihiiH: 7 

5 > Quel tt'ullainenl symptomatlque prapoumiw poar eorrlfer rtiyponflirCfliie? 

< 2001. it 1 L-u:rr0i»ie;i 1 1 Slid, dossier 5 : 

l.’ji lunnina ila 70 ueui. suns trullaiunil pr&alabla, le ptfaeula aus ursiemas puur vumuxentantu (dapulu plu- 
nleurx Jnunjj, altAmilna da l'eMxit jjanifral, polypnea, l.'axnnwn cllrwina ntrouvr naa tarnp^raiuTa rwirnula, una 
prratlun urtfrlalla 4 W.'SU iriiliH|(. urie fresjiM’i'iee eurdlAtiua 4 UKJ/iribi. Lu paraiUPulce du pll culAik. L'euineii 
da I'AhrinmeiL ral xaiu |Mrl Inilnrlta. Ijp* nrllli a* hanninlra* xnpt llbiax. Omlnyiqurmant : Dans la Rang : bfcna- 
tocrlte 32 1. prntldra TS g/L, ur*f 25 mim>l,'L. creatinine 2H) pmol/L. ISft iwnol/U K* 2it tnmol.'L Cl- US 
TOHKtifL. bwaThnnalfx 411 mHidifl™ pH T.Sfi, PCf,)j 45 mmt3(T PC>^ ?HI mmllg 4 I'air amhunt. Dans las unars * K* 

20 inmut^L. Mi+ 1 mmol/L, CH2 mnol/U ur4e3SU mnoVL L'ECG ne note qu'une tBChycordle slnuaole. La tadio- 

ttrapliLr pulmmuilTa ext xaxis |»rtlriklaTll^. lax anl rra axamms i lialqura at hUdotjlqua* xtaudardx snnt sans 
aflumulla. 

1) Comment qualifier ea tiMau elliitqua 7 ^ 

2) Quel tnHiUa atidn-Liio-ique ideu(iliax-vuu3 7 Quelle ell aut lu i.uuae la plus probable 7 
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Tr.gi.jb*!* df: 'now iibc 4£adbb&pque dessxbres h^clrgigigctrglytiqwes 


3) Cosriinesii Lnterprtt-er its aiilrfej i-^sultai* blul4#liniti ? 

4) Quelk-e. sent ks thC-rapoutlQuos Imm^lales & envisage* ? 

5) Qud(s) f.K*men<li) «HipltnKfllldn&3 poiii-TOi priur av-merr dung k dl*jnirmUr ^inlii|iiguc 

Ikis It Craii^iJifiil urgent ail reftfis 7 

■ 2 fl 0 |, ittterrtgfon Sud, dossier I I : 

Un pallcul *k 65 aos est amcn^ mix urgenccg par h tuinilkt jxrur afttanon de I'ttal ginAn] * t whiIubImi 
iij.il u-irr 1 lie son r^velt qu'it txt jii.i I h'I iq u«, Ir.LiU 1 puir Ufarttphaifr i-l D/nnticn>n. il | ir^KL-iil* 1 

dcpiMs pen un syndrome gHciMkHtrlpfMl. L/omm eknlquc retrouve une eonfuslon avec diaorleni-atlon Lu m - 
|iiirc».t.|>iilLal<! «l mm liyppTpnft:. I.;i [Rm|i^T;ilurt «;kI ft 3H i!. I'hnnixEyTMiinlcpm rstf «MLwrv<m, It ponlx tM , : i 
UHh'mlnute. Us e stamens twinplementaire* montrenL : Gu du adjig : pH - 7,23 : gio^ « il# iiniiHg ; pCu z ■* 23 
mmKs : HCOj ■ I* mnwil/L. SaOj - 93*. ; iMinarsufliiie s*nguln ' Na-sHl mrool/L : K+ = S,5 inmoL'L : Cl- - 101 
ni;m>l I. ; ProlitlK - X2 g'l. ; urtm - 14 nraicil/1- ; crfallnine ■ I2D |i mu ■!,■[.; sjlyj ^mit - 13 nunnl.'L - EOfl ntiriruil en 
dc-lhirs d'rnie tichyturdie alnusale 

L) Wfmiggei bvk priSrlskm lr trouble de I'tfqulkbrr avIdo-baskuM: dnm sotiffre ee ]KitlcM. JuBtlliez voi™ 

Ifpotllt 

2 ) Cwaiiii tin'll cafctiiM-fwii Is Lm;hj aMcuilque pl&niHJtqut; f tui-il n«nl r augmitriLG «mi diiaisitu* ? 

3) Cltn IcsftlolpElcF dcs-acldoBM- mftabollqueE A t™ anlonlque swsmenie. 

■Ij CJwi ct Jutland m iinrtlculkr, qtiHs spirit li^f; tkux Ui.tijnrixtlcs qut vemss siapi'cl* 1 * dVmhlfr ? L"cirn inmt Its 
eonlmeewuB ? 

5) L'raarorq dr I* bantdcklte uelnairc dr cc patient voue mnntre : alyeoEnirk : +++ ; cttonuilc : +«■++ QikI est 
v*V1 re diagiuisLir 7 QueLles senui.1 l» inuduJitn |irci L>i'M du trait nnent tlaiu k-s, prmLitrex Itcum : 
t*> 1'j.r qutfl iii&j&iu&inif pliyaJuptiJllClh^lqu^ ITtyperLalifPik d« lit: palktiE :ipp.iruu 7 Vuus parait-ellt! 

nm^uitt? Piwrqwoi 7 



CONSENSUS 


* Aucune conl^rence 4e consensus n’eslste a ce jour sur ce th^me. 



Troubles 



I 

POUff COMPRENDRE.ii 

■ L’^LitHbrc acLdotvasIqu# ae jugc sur 3 imrau^ties : le pi I. la les bicarfM*- 

nates plasmatiques (HCO a ). 

■ Lei q ij dire grandes pciturbatlotu acidobasique^ scrnl I'addnsti «l l'al[ 2 alb$a meia- 
bolique.racido&e el I'alcalose lesplraloiiv. 

vLaddose meUbolique est caract^risbe par ure diminuliou du pH, une ditninu' 
lion dc-?i bltarbonates par consommation au |ierte (p)ienomane piimnir} et une 
diminution de la RaCO^ par hyperventilation aK'folaire (ph^norr^ne compensa- 
loire)- 

■ Lalcalose metabolique esl caracterisee par une augmentation du pH. une 
augmentation des bicarbonates par perte efions H* (phenomena primilif) el une 
augmentation de la bCOj par hj'pcivrrulilatinn alveola ire (pbenomene compensa- 
to-ire). 


r j r 
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• Lacldoae reapinloiit asl caractcmee fwi Line dim! nul ion du pH , llcjS": augmenta- 
tion dc la PaCCb par hypoventilation alvdolaire (phtnomtne prim ill f) el une 

I augjneniatLon des bicarbonates pair diminution du &euil renal de reabsorpiion des 
bicarbonate* (phenomene compensatoire). 

Ualealose rapbnatoire est caraeterisee par une augmenlation du pH, une diiuLim- 
(ion de la FaCO^ par h> - perventi latlon alveolaire (phenomene prim Hit) «i une dimi- 
nution des bicarbonates par augmentation du semi renal de reabsoipiion dea 
bicarbonates. ( ph^rMimepi etimpensatnire),. 

■ Les pii^nomenes- de compensation necessitenl un delai. On peut ainsi distin^uer 
lea situations dironiques, ou La compensation est irnportante, des situations aigues. 
ou la compensation est modeste voire abserite. La compensation respiratoire est plus 
Tapide que la compensation renale 

I. P H YS IOP AT HO LOG I E 

A, Determination du pH 

■ Un acide est une molecule qui en solution! libere un ion H\ 

■ Une base est une molecule qui en solution capte un ion H\ 

■ t,H concentration en ion H 1 dune- solution s’expriirte sous forme logarithm iqye : 

pH -i - Logl(j[H'J 

B. System es, tampons 

De nombreux acides* dits acides faibles, sont partieilement dissoctes et 
torment avec la base c:onjugue« un couple acifta/ltase : 

RCOOH (acide faible) hRCOO' (base conjuguto) * H + 

Les ions H' sont ainsi, dans un melange 6quimolaire d‘acide faible et de sa base 
con|ugu4e, taptis par la base et masques : on parle de * systcmc tampon », 
jUenuajLt les variations d’lons H + et done de pH. 

C. Couple acids carbon ique/blearbonate, equation 
d J Henderson- Hassetbach 

■ Farmi les ays times turn perns, le couple HjCO^HCO^ est un sysltme r^ub- 
teur e&sentiel du pH. L'acide carbonique (H 2 COa) est iranslorme en CO* par 
i'anhydrase c:arlH>mc|ut!, abondante dans Les himaties, 

■ Le Ci > 2 est evacufc dans les poumons, 

■ La relation physique qui lie le pH aux bicarbonates et au dioxyde de carbone 
est liquation d’HendersondHasselbacti : 

- P H=pKHog(mV/^CO i )^ 

- pH = s, i * log n tco-; /fj,i¥jriPco 2 } : 

- GJ 3 pK, de l'acide carbonique. 

Copyrighted material 


106 



Trouble? ds ll'equi-ibreijcdcbasique e: desordr-rc hydroelecirolytiq^es 


■ Les constltuants de eette Equation sont mcsurablcs dans le sang at les 
valours normales sont i 

- pH = 7,40 t 0,05 ; 

- IICOj' =• 25 t. 5 nomal/L ; 

- PjCOo = 40 ± 5 miuHg. 

m Lt pH VjrLt dans le sens du quotient HCO-j'/PCO*- En ess de variation patholo- 
glque de PC0 2 cuj tie HC 0: ; ~, I’organisme di-erche a ramenor le pH vers la nor- 
mals en agissant sur 1 'autre Icnnc tlu quotient T3CO-] ,'PCOj, 

D, Trou anionique (TAJ 

• TA = [NA‘i-t[Cr] * IHCOjI). 

• Son calcul nlgSige d’autres cations (X‘, Ca' J . Mg 2 ') on anions (sulfates, phos- 
phates'), 

■ Sa vulvar normale tsl de 12 ± 4 [iimol/l„ correspondant atix anions protidi- 
ques non facilement dosables. En cas d'l ry pop not i den i i v et rsotani merit 
d’hypoaJbumln^mJe, letrou anionique est ^videmment dirniuud. 

w Une augmentation du trou anionique est li£e & la presence d'un acide (AH) 
doni 1‘anLon (A ) prend la place de HCO;t\ un acide envahlssant 1’organlsme 
tftant en efM tamjwnne par le couple bicarbonate, ''acide carbonique scion la 
reaction : 

AH 4 HCO;;' — A' 4 H 2 CO;j 

i. Gaz du sang 

■ Les trois paramfrtres Indispensable® i la determination de I'dqiiilibru aeidt> 
basique (pH. PaC0 2 , HtOj') sont mesures sur un pr£]£vement arterlel. 

■ L'artfcra radiate est te sire privilege ; fartere femorale est reserve aux tehees 
de ponction radiale. Une compression au-dessus du point de ponction est indis- 
pensable apr&s retrait de Laignilte. 

■ Le prf lavement dolt £tre envoy* irruiiidiatement au Lahoratoire el (’analyse 
tient compte de la temperature du patient (qui. pent entrainer des corrections 
de Pa0 2 et de pH) et des conditions de ventilation (ventilation spontanea, ven- 
tilation mecanique, debit d'oxygenotheraple, FIO^) pour ['Interpretation. 

■ La. pone t ion vumcusc acuictentelte au volomtalre est possible et Hnlerpr^tfr 
tlon d'un gaz du sang veineu* doit tenir comptc tie l ac:tivit« irtetaltofique du 
membra concern* et £venluellem*nt de I’lsch^inie indljite par 5a mise en place 
d’un gar rot. La PvOj est ividemment frandiemcnt alMissoc, rand is quo le pH et 
les bicarbonate* sont k-gerersient abates*® et la PvCCk Ir^trcmcnt plus dtevfe. 
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^ IL ACIDOSE METABOLIQUE 


J CDf1W*I5 
l*IWJf 19S7. 
»or 


[I] 


A. Causes de 1' acidose matabolfejuie* 

La mesure du trou anion Ique est indispensable au diagnostic de la cause de 
I'addase. 


1. Acidose metabolique a trou arionique normal ou peu augments 

■ Par fuite digestive de bicarbonates (diarrhee. fistules digestives, fistules pan- 
creariquea. Lireterteslgnundostornie). 2 

■ Rarament par fuite ranaJe d# bicarbonate* (acidose tuhulaira renale par 
d£Taut de s6cr£tlon d’ions H + >. 

■ Tres rarecilent lors d’uil trait ement par iolUbiteur de I’ardlydrase carbtmique. 

■ ^augmentation du chlore rnainlient le iron anion ique fl un niveau normal. 

■ Le cakul du TA urinal re (TAu - NA f * K' - Cl") permet de distlnguer lea pertes 
rftiales des pertes digestives. II est normalement posltli. En cas de perte diges- 
tive, il se negative du lair d'une secretion remain accrue de NH<]\ En cas de 
|H:rle rciiale, it rttKlit posit d (Iil tall dune Faihlc [excretion ik: NH y. 


ITEM 1Q1 


2 * Acidose metabolique a trou arionique augmente 

■ Accumulation d’un acide cntraTnaut um; consummahun de bicarbonates 


CAE I + HCQ 3 — A’ ^ H 2 C 0 3 — CO-. [ttlirinft] 4 H 2 Q) : 

- Insutfisance r^nale : accumulation d'Lons H" non eli mines par le 




- acldocftose diabetique : par accumulation d'acides c^toniques ; XS1E9 

- c£tose de jeune ; 


- cctose alcooUqufi ; 

- acidose lactlque. J 


l“feM iWi 


■ Accumulation d'acides au COUTS de certalnes Intoxications : intoxication 


methyl Ique, Intoxication par £llhyl£ne glycol, Intoxication salicyl^e. Un trou 
osmolaire £leve est souvent associG. 

A.tt. : La senile silualicm ou il existe urce perte de bicarbonate est la perte diges- 
tive, qui constituc done la soulc indication th&Orlque a un traiternent par bicar- 
bonate*. 


B. Consequences de ('acidose metabolique 

■ Polypnee de Kussmaul : respiration a 4 temps : 

- inspiration ; 

- pause en inspiration ; 

- expiration ; 

- pause en expiration, 

■ Tableau d'insuffisance resplratoire aigue par epuisement respiratoire, 

' J ■ Hyperkaliemic. 


10S 
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La prise en charge s-piciHqiif peul aussi reposer sur : 


■ la ventilation inecarique, afin d';niL;niriiMT I plimirAlitm dn 0 O 2 , mais son uti- 
lisation reslo limitfe aux situation!! oil il. exists urn- indication associcc : 


- deiressEf respiratcjln: ; 

- et/ou i:raL de choc : 

- et/ou troubles de la vigilance ; 

■ la perfusion de bicarbonates en cas de pertes digestives (cm rarement r#na- 
les), en css ft , hyj«rrfca]i«!n ic assnertk: fsmtif addocetose ilLah#ILcpie) r era cas 
d'intoxicattos) h un prodult i effet stabilisant de membrane ; 

■ L'^ptiration eattra-r^riEile en cas- d’iiiiulliiance rfnale assocl^e.. 


III. ALCALOSE IETABOLIGUE 

Le phenomena prlmitif est (’augmentation des bicarbonates dont la consomma- 
tion est dimimiee du fait dfune parte d'ions H* ; 

■ tr - HCO;V — H 2 CO :il - CO* - H*Q ; 

■ done C0 2 4 U/> - H + — HCO;,-. 

Ar Causes da I'akafose mitaboiique 

La perte diems H + esl ll^e a : 

■ urn hyperaldost^ronls me primalre ; 

a un hyperaldost^ronisme secortdaire ( hypovolemic vraie ou relative) ; 
a une hypokaliemie profumle : stimuli! dans le canal cnilectcur uu ^change actif 
K';ir : 

a des pertes digestives par vomlssements ou aspirations gastirlques avec perte 
de Hi'/ 1 ; 

a une hyp*rcalc#mie ; par atteinte fonctionnelle tubulalre .1 1'orlgine d 'une aug- 
mentation de la realisurptiori des hirarlH mates. 

jVjS: : a function real ale normal*, le sen 1 1 d'#li initiation r#nale des bicarbonates 
est augment#, permettant une elimination rapid* de I'excedent de bicarbo- 
nates, Ces mecanismes sont done sou vert associes a une deshydratation psfra- 
Celluladrc et a uni: iftsuffisarice rerun' :t n ; cl iu:i in'll r. I 'ensemble cxpliqiiaut 
I'akalose m#tabollque. 

B. Cohsequ ences de m#tabolSqu« severe [pH > 

■ Hypnpnee. 

■ Troubles de la conscience. 

■ Crampes- 

■ Myoclonies. 

■ Syndrome d’hyperexc Itabllit# musculal re (crises de t#lanie). 
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m Convulsions (rare-s). 

■ HyptilcglienuEi. 

C. Traite-ment cb I'akab&e ffi<#tabo§fqMe 

K ■ II vs! nvaiil lout iliologlque. 

■ [l repose aussi sur la correction des troubles nullaho-luiuf* evcntudleriient 
associes ( d eshydratat ion , hy|H)luli£ii]ic), 

■ Dans les ca# except ionnels dalealose majeure (pH * 7,6fl, HCO :i ' •* 60 mmol/L), 
assoc i-ee a des si^nes cliniqucs mcuLacnEitJ, et us) trtii lenient ^iloiogjCinjt 1 inefft- 
cac:«, la perfusion d'acide dilorhydrique pent litre propose. 

IV. AC I DOSE RESPIRATOIRE 'BESSES 

A. Causes de l acidose respiratoire 

■ Pathologies respiratoires ehroniques obstructives ou restrict Ives, Gvoluees 
on en -decompensation (♦*) SDEESI 

a Atteinte dt: la fouction neuromusculaire resplratolre XQD : 

-au niveau du fronc cerebral : intoxication nifklicartienteuse, accident vascu- 
laire cerebral, tumeur ; 

- au niveau de la moelle £pini£re et au-dessus de C4 : traumatisme du rachis 
cervical, myelite aigue, thrombose vasculaire ; 

-au niveau des aflGrences nerveuses : pnliomyelire ant^rieurc aigue, polyra- 
dk:iilon€vrite aigue, sclerose latdrale amyotrophique ; 

- au niveau de la plaque mot rice ; myasthenic ; 

-au niveau des muscles respiratoires : myopathies et Gpuisement respire- 
toire, 

■ Pathologies respiratoires £volu€es obstructives ou restrictive*. 

& Consequences de Ibcidose respiratoire 

■ Cephele«s. 

■ Ast<6rixis> 

■ Syndrome confusionnel, 

■ Coma. 

■ Tachycardia, hypertension arltriellc. 

■ ijueurs. 

• Hyperkaliemic 

C. Traitement de Ibddose respir^tolro 

m II est tftiolnglque et repose dans la plupart des cas sur la ventilation art i Pic idle 
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V. ALCALOSE RESPIRATOIRE 

A. Causes de l'akalose resplratoire 

• Alcalose respiratoire d'originc neurologiquc 2 

- hyperventilation psychogfrne [ 

- encephalopathie hfpatlque ; 

- Intoxication sallcytee.. 

■ A leal use rwpirstdf? par stimulation. hypnxitjue des centres respiraloi re-5 ; 

- embolic pjlmonaire ; 

- tnalaitie pulmonaire* hypnxemiante ; 

- s^jouf til altitude. 

B- Consequences de I'alcalose respiratoire 

• Signer neuropsychiques ; Talcaiose respiratoire entraine des variations 
impyrlanies des debits sanguins region&ux. Ainsi, le ddbd sanguin cerebral 
d 1 mi nut de 2 % pour cltaque diminution de PaC0 2 de 1 iftiiiHg : 

- verilges ; 

- tremblernents, tetanic ; 

- convulsions. 

a Hyperlactatimie mod£r&e secondalte & uiie slim ulatlon de la glycolyse anae- 
robic (activation de la phosphofrudLoktnase). 
a Hy pokallemte, 

£* Traitomtnt dt !'ala* 3 «§o respiratqir® 

Le traLtement esi oplui tie 1 m cause. 


Dysnatremies 

1 

POUR COMPRENDRE. . . 

■ Le sodium est ie principal constituant de I'osmoiarite plasmatique.Toute modifica- 
tion dt? rmtnrmie erttraine un munvemanl dean entm las com part .merits exl r, 1 ; ol 1 1 1- 
Laire et intracdlulaire.visajil k £galiser Ics usmdalites dcs 2 compartimenls. 

■ Une hyponatnemie est toil jon rs assoclee a une hyperhvd rotation intracellulBtre, 

■ liny hypciuaLrenne ust DOujours associeL! ii |jji« dsbiliydratu[i(]]i lutracellulaLrte. 

*Lps consequences de rtiyperKydraiabun iiin.n-dlLil.ii-p sent suriont graves au 
niveau cerebral, I'augitseiiLatsuri du eCffifCPM HI t:au dn ten cerebral elant d inure- 
ment respcmsable d’une hypertension intracrinienne. 
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L PHYSIOPATHOLOGIE 

A, Sodium 

• Le sodium total de [’organisms est estim£ ft environ 4OD0 mmol. La grande 
majority du sodium (98 S.) esl extracellulaire, Ainsi, dans le plasma, sa concen- 
tration normal? est comprise entry 138 et 142 mmol/L Le sodium ret ur cation 
iiltraLcllulaire acccssoire doilt la Concentration n'est qua lie 10 li IS mmoi/L. 
Celle difffrenee de concentration «t responsible d'un gradient yieciroehiml- 
que ayant tendance ft fairs rentrer le sodium dans la cellule, 

■ Le sodium est mamtenu dans le secteur eatracellulaire par un mgcafiisme 
act it, Line ■■ pnmpe ft sodium *•, faisant Hirfir d? la cellule unit quantity de 
sodium egale ft cells que Ik gradient electrochimique fail pdnfttrer par diffusion 

■ L-ti entrees tie sodium soul Const i t luVs « xctuS ivenltmt par Its apports diges- 
tifs. LelJjninalion digestive est n^gllgeable (10 rnmol/J) et les pertcs sudurales 
sent trfes faibles (1 mmol/j), La principal vole d Elimination est urinal re, Le 
control? du fotlian du sodium est assurft d«nc essenMellement par le rein- 

B, Eau 

m Lea li total? represente du poids corporal chez L'homme, SO % chez la 
femme. 

■ La membrane cellulaira est libremert permeable ft l h eau et ft certains solutes. 
Let solutes non diffusible* sunt responsible? de la pression usmutique- |.,e pas- 
sage de I’eau ft t ravers la membrane cellulaire depend de la concentration des 
solutes non diffuslbles de part et d ’autre. I’eau se dlstrJbuart de part et d’autre 
de la membrane cellulaire de telle sorts que les osmolarite# extra et irttracellu- 
Iftires soierst Lriertiques. La repaditicHt se tail ainsi pour 2/3 dans k> sectenr 
Jntracellulalre et 1/3 dans le sect eur extracellulalre. 

■ l.'nsmolalilc est $galo ft la somme ties concentrations de toutES le? molecules, 
diffusible* on nun. dlssuutes dans 1 kg d'eau plasmatique. Elk est rnesurec au 
laboratolre par l’abalssement du point de congelation du plasma (abafssement 
cryoscnpique) H est nornuilemciil Comprise E-ntre 2$0 et 291 mofmol/kg d'e&u 

H plasmatique. EJk pent Sire fgalement mesurce - 2 X [Na*] + Jurtk] * (glucose-]. 

Le facteur 2 est 11$ au fait que chacjue cation Xa‘ s'accompagtie d'un anion. 

■ Lwnolwit^ est ygale ft la sornme des concentrations de toutes les molecu- 
les, dif Fusible# on iMj’i. cLshijuIcs lLliw _ L (I dun p I i^s 1 1 Li-lL i qi ic . Er| pmtic|ue clliii- 
que. la difference entre osmolality et osmolar lt$ n’est pas significative. 

■ I’osmoLalLN E-rhcacc, on tnnir iic, est la somme des concentrations de routes 
les mokcules non diffusible* dtssoutes dans 1 L d’eau plnsmalique. Les ruouve- 
ments d’eau ft travers la membrane cellulaire sont done rdgls unlquemenl par 
I'nsnujIalLte clficare. Lures traverse libremert la membrane cellulaire et ne par- 
titfipe done pas ft la tonicity sauf clans les situations de variations impnrtantes 

Copyrighted m 


1 T 2 



Tru- jlei de I *yuil On? dcbasique e: dei3id f ii hy®oelectrc%tlques 


«t rapid es (epu ration extra-renale.), I* glucose, en presence d'lnsuline. traverse 
egalement la membrane cellulaire et ne participe doin’ pas a la tonic ite saut 
dans Ips situations decorenceen irisuline (ceto-acidose disbetique).. En debars 
dc ces situations. I'osmolaLM cfiicaco est osViihV par le prnduit : 2 X [NV]. 

■ Osmolality effkace » 2 >■ (Na" ] M 

C- Regulation du bilan d« I'eau t?t do sodium 

a Lhydratation du seeteur extracellulaire depend du capital sod&de ce secleur. 

• L’hydratation du seeteur intracellulalre, er revanche, est tonctlon de la con- 
centration ties electrolytes cxiractdluiairw, J« sodium essentieliement. La 
nat remit determine done rhydralation iibracdlulairo. 

■ Le controle du bilan de Lean d do sodium fait inicrvcnir 2 mtk:anism<>s defe- 
rents r la balance liydrlque et la balance sodee : 

-Ja balance hydrique est control^ par I’osmostat hy pot halainohypophy salne 
via le centre de la soif et le centre de secretion de I' hormone antldlur^tique 
(HAD). [.‘HAD augments l« reafosorption d'eau an niveau du canal collecteur 
renal , L'urlne excr£l£e est ulnrs de laihlo volume et est de Sorts osmoiarite. i a 
synthase de I’HADest cMclerich^e par la stimulation d'osmorecepleurs hypo- 
t hi*!arujc.[ucs lors de I'augmentation de I'osmolarite el/ou la stimulation de 
barorecepleurs carol Ldiens Lors d'uue diminution important^ de la volemie ; 

-la balance sudee est ragulee par plusieurs systemes : le systeme re nine- 
i 1 1 1 ipo t v 1 1 s 1 1 1 v-ald osi enme, qui Inrsqu’il isi stimuli augments la ren bsorplton 
sod£e au niveau des tubes contour lies proxiirtaux el distaux et du canal cnl- 
lecteur medullaire (I'urine excretfe est alors pauvre en sodium), et les pepti- 
des natriuretiqnss. 


II. HYPONATRtMliS 

Elies sent d6.fi nics par [Nh‘] ^ 138 mmol/L 

A. Causes des hyponatremies 

On distingue Jes iryporsaE remits non hypatoniques, au cours desquelles I’hypo- 
natr6mle n'est pas assoc I6e A ujie diminution de I'osniularile. dcs hypunatre- 
mies hypotonlques- 

1 - Hyponatremias non hypotonlques 

■ Pseudohyponatremie ; la ton i cite du plasma est normals (la concentration en 
sd par litre d'ean plasmatitine est norma le), mats So con term en ea.U du serum 
est dimming par augmentation de la phase solid?. Uue mesure par electrode 
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spScifique dlrecte(et non par sped rophotom£trie de flam me ou Electrode sp&> 
cifique) permit He corriger cet artefact. Cette situation subserve an fours des : 

- Iiyperli psditj'uLes mapeures ; 

- toyperprotid#mies importantes ; dyaglobulinemie. traitement par immune- 
gltjhu I i nt polyvakm te. 

■ Hyponalr^mle de redistribution: la tonic ite du plasma est augments mail 
cette augmentation n est pas lies mi sodium. Celle augmentation de la tonicity 
est a 1’origine d'un Transfer! d'eau du sec ten r intracellulaire vers le secteur 
gxtraceUulaire. Celle situation s'ohsEnvi: au emirs ties : 

- hyperglyc^mles ; 

- augrtitHricitmiiK. du Iron osmulaire : le iron osmolaire. difference enlre 
l"osmolalit£ plasmatlque niesur£e et L'osmolalit^ plasmatlque calcul^e, est 
augments Lorsqu’ll est supfrleur i 10 mosmoL/L Celle augmentation suggfere 
la presence de substances osmotiquement actives mais non mesur€es i akool 
Gthylique. ethylene glyf«l L m^tiiArol, 

2. Hyponatremias hypotoniquei 
a) Hyponatremies de drfutfon 

• Intoxication par l’eau : r^limi nation renale d'eau depend de la capacity de 
dilution maximale ties reins et tie la quantile cCosmciles (levant etre excretee. 
AiiiiL. I'osmnlariNS uriaiairt peul descendre jusitu’a Hi mosm/L. lei, la capacity 
maxi male de dilution des urines est depassee. L'osmolarite urinaire est basse 
(OsmU < OsmPi et est dite adaptee. Cette situation s ‘observe dans les contex- 
tes- suivants : 

- potoman le : 

- syndrome des buveurs de bl^re ; 

- sujet age, dont la capaeitede dilution des urines est reduite. 

■ Secret ion d'UAD : lusiuularil.e: urinaire est id elev£e (OsnoU > OsrilP), dite «)«• 
daptee, Cette situation e ' observe dans les contextes sulvants ; 

- hypovolemia relative : insuffisanre rartiiaque, syndrome n«plimti(|ii«. insuf- 
fismtee li£patocellulaLre 6 hypoalbumlii£inie : 

- syndrome dc secretion i uappropri eki d'UAD (SiHAE>>. 

■ Trallement diur£tlque : rosmolarit£ urinaire est £lev£e car la natriurfese est 
ici augments?. I.'hyponatremie n'est pas expliqtiee par une perte renale en 
siHliuQk tnais par uric sycitlw-se dll AD do fait dc I 'hypovolemic cl unc interim 
rence avec Je segment conical de dilution des urines. 

■ Hypokaliemie ; en cas de perte ran ale ou digestive de potassium, le potas- 
sium intracellulairt! sort Vera Lg conipartimtmt uxtraccilulaircr pour maintedijr la 
kalifmie, Lentree de sodium dans le eompartiment Intracellulaire permet de 
rtmintenir releclrorieuiralite et peut provoquer unehypoimLhiiiiic. 



I ■ ■ dn I'rquilihm .ir : : hyrlrc-elpctiTilyl qi.jRS 


■ Syndrome des nwnbranes unlades (sick ceti syndmme) : entity don l Lcxis- 
tetiee est conlrovers6e et correspondrail amt situations d'agressLon sfrvfere, urn 
dysfonctlonnement cdlulalre entramant la sortie de solutes Jni race]] ulai res. 
vers le secteur extraceliulaire, 5 I’orlglne d’un transfer! dTeau et d’une tiypona^ 
trEmle. 


b) Hyp d mf trem i £.5 fife ddp/etrort 

■ Pcrtes rinalcs (natrLurfrsc haute ■■ 20 tn:nol/L) : 


- neptiropaLhie lubulo-interslltlelle : 

- polyurle osmotlque ; 


- jnsuffisance $urr^nate. 
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i Pertes digestives (nalrlurEse basae * 20 mniol/L) : 

-dlarrhEe ; JKSaEUB 

- vornlssements ; 3 


- fist Liles digest ivea ; 

- 3- secteur, 

D taut cependanl rioter que ces penes renales ou digestives smt souvent iso 
Voire hype Moniques et tie peuvent expliquiT S. elles settles MlypmiatrErnie, qui 
est H6e an fait que le sujet compense ces pertes avec de 1'eau salts reconst Ituer 
so si capital sode. 


EL Manifestations de Y hyponstremae 

■ Les majilleslations cILnfques soul d'autant plus nettesque I’hyponatrEmle est 
dTnstall aUon brutale : 

- degout de I “can 

- sijptea digestifs : naus£us et voniissemtmts ; 

-slgnes neurologlques ; syndrome confusion nel, troubles du comportement, 

coma, comitialite. 

■ Les consequences de l'hyperhydratatlon Intracellulalre son! surtout graves 
au niveau c£r6bral, Vaugmentatlon du contenu er eau du tlssu cErEbml Etant 
diiectement responsable d’urte hypertension intracranienne. Ijcs cellules cere- 
brates on! Dependant un oHnpnrtemenl: de defense. consistant dans une pre- 
miere phase (immediate) 4 dimlnuer leur contenu er Electrolytes (Na* et K‘}et 
dans tin second temps (retards de plus leu rs lieu res ou jours) 5 dimlnuer leur 
contenu en osmolites (polyol*, methylarRines. acfales amines;, Cette adaptation 
secondaire est la plus elfitare, gupliquant la mauvaise tolerance neurologifjue 
ties hyporatrEmles aigues et la bonne tolerance neurologlque des hyponatrE- 
mies dftmniqugs. A rinverse, on comprertd aussi qu‘m correction trop rapide 
de la natrEmle en cas d’hyponatrEmie chronJque aboutit is une diminution 
rapide de I 'eau intracellulalre land is que le contenu cellulaire en osmoles ue se 
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normally quavec une ceriain-e inertia, aboutiMWt A une retraction den cellu- 
les cerebrates et a une surcharge ionique alterant leur fonctiortnement. 

■ I.jl mytelinoLyse centropcmtine est le risque majeur d’une correction trap 
raplde de I'hyponatrSmle. Elle correspond h des Lesions syirtetrlques du centre 
de la protuberance, pouvant etre mlses en Evidence h FIRM. La symptomatolo- 
gy apparalt apr&s un Intervalle Libre de I & 6 jiours et associe : une somnolence, 
une dysarthrie, une paralysle fad ale bikaterale. une quadripar£sie spastique. 
L’amplilude de correction dans les 124 premieres heures (plus que La vitesse 
horaJrede correction) determine la survenue de la mydllnolyse eentropontine. 
Les objectifs tlforapeutiques recommandSs sont ; une augmentation de la natre- 
mie ■? 12 tnirol/L en 24 henrps on ^ IS mmol/L en heures. l^e pronostic est 
grave, avw une absence de recuperation motrlcc dans 70 % dcs Cas. Pour cer- 
tains, la rcinductioEi cJ'une hyponatr£mle aprts une correction, trop raplde est a 
meme de faire disparaftre les symptomes ncurologiques. 

C- Traite merit de l J hyponatremia* * 

^utilisation de Formulas math^rnatlques pour Faldc au traitement n’est plus 
rccommand^e. 


1, En cas d'hyponatremie alque (< 43 h) 

■ Une correction raplde n’est pratlqu£e qu’en cas de symptomes neurologlques 

tH graves (coma, comitiaDit£). 

• On utilise du s£rum said hyperton Ique A 3 % : I mmol/kg/lh, interrompu dks la 
disparitiom des symptomes, line foible augmentation de la natremle pouvant 
falre disparaltre les symptomes, 

2. Traitement das hyponatremias ebroniquas ou d'anciannele indaterminee 


■ La correction de la natrdmle dolt, dans cette situation, qui est La plus fr£- 

M quente, etre lente ■ augmentation de la natremie * 12mmol/l. en 24 heures w 

■: lBmmol/L en 4d heures. 

■ La restriction hydrique saute est sou vent suffisante quand le volume extracel- 
hilalre est elcve ou normal. 

■ L’apport de s£rum physlologique seul est souvent sulfisant quand le volume 
extracellulaire est bas, 

• En cas de symptrime neurulogique grave (coma, comLIialite). une correction 
rapide par s£rum sate hypertontque sous stricte surveillance dolt etre discutfe. 
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III. HYPERNATREMIES 

Elies sort denies par [Wa 4 j » 145 nsnifli/L, 

A* Causes dm Nype«ia«r4mi&s 

■ Hypernatr&nie par [jHark? dcau sans purte tie sodium : 

- dlabfete iiutpJde neurog^nique ■ 

- di-abfcte insipide rsephrog^nique ; 

- pertes respiraloires (hyperventilation); 

- pertes cid&niscs (brut urns dtenclues, hypersudation) ; 

- hypodyp&le dn su)et ag4. 

■ Hypernalrdmie par perte d'eau et de sodium, ip deficit hydrique excedanr 
l£gferenierit le deficit sodd (Thypernatr&iiic: y est main* pronoiLccci : 

- pertes eutanees ; 

-pertes digestives (vomissements, aspiration digestive, Astute digestive, 
d iardhees) ^MUEEIEH ; 

-pertes r&iaies (dlur£tLques de l'anse, dlur^se osmotlque, levee d’obslacle, 
reprise d'une dhirese apres necrose tlbulaire). 

■ Hypernatremia par surcharge e:i smliyiii : iirrhiHimi de bicarbonate* rile 
sodium. 

B r Consequences de I'hypernatrernie 

Les man i testations c Uniques sont d L aurant plus nertes que rhypematremie esl 
d 'irst a I lation rapid* : D 

■ soJt : 

a sgcheresse des muqueuses ; 

■ fievre ; 

a signes neuropaychique* : syndrome confusionrel, coma, comitialitg ; 
a bematuiittei sous-duraux chez L 'enfant, thrombose vasculaire cArrhrale. 

C, Traitement de I'hypernatremie* fll 

a L’utilisation de formules math^matiques pour I'aide au iraitemert n'est plus ' fnir **' ws 
rBmmmandfc:. QJ 

■ Uuc t:omecli[jrt Imp nljjhLo est putentieliement dangereuse tar la diminution 

de La natr£mle peut etre i L'orJgine d'Lin Iranslert d'eau du secteur extracellu- 
laire vers l e aecteur i ntraceilulalre etdonc d’un oed&me cerebral. EJ 

■ En cas de perted'eau sans perte de sodium. le traitcinent consist* en L'admi- 
nlstratJon d'eau par vote ent^rale et/ou de solution glucos£*e £ 5 

■ En cas rie perte d'eau et de sodium, le traitement consist® a trailer en priori t# 

L' hypovolemic: par ['administration de serum sate. 
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■ Dans leeas parlkcnlrier du dlabtte inslpldt* neuropil ique, le traitement repose 
aussi sur i’admimst ration d'un trailement substitutlf par desmopressine (Mini* 
rin ). 

Dyskaliemies 

■ 

POUR C0MPREND8E... 

m Le potassium est l.e principal cat! nr intTaeel Maine el determine le poiavoir osmo- 
tsqn-.- inti ac«.Hulaire. 

■ Le gradient tianscdlulaire de potassium cut le principal delonni nant du polemic-] 
de repos mein brana ire Ain^i. le reKentissemeiii sur la polarisation de la membrane 
c-ellul&inc- rfiJSiUardtllOP fail tunte In gravity d&S dptk&lmroira, i.ui consriruenr den 
urgences tlieifflpeuEiques 

■ l.'livperkisJKMmL! ral uii [ioliIjIh- JiydmeUietroIvlHL 11 ^ iKirtuiilicrtnimiil ginve, mertcint 

[*] eii jeu le pronusiic lital sJ la kullenile rat > (i,5 mmol/L. 

■ An cnurs- des dyskaliemies. la realisation d im eleclrocardiogramme est indispen- 
sable ril r-niiKrrtie sOwttrri le duignosl i< ' pnsilil el lait le diagnostic; de gra vile- 


ly PHYSIOPATHOLOGIE 

A. Potassium 

■ L’organlsme humain con t lent environ 3 5(H) mmol de potassium. La grande 
jnajorire du potassium (1JH '/s.fest in trace! Mai re. oto sa concentration (kaiicytle) 
aUeiilt L20 mciiol/L. Aittsi dans Sc; plasma, la concoritralKm cn potassium n L fsl 
quo de 3.5 a 5 mmol.'L. 

■ Les edijj'LgeS de potassium mitre- milieux iiltra el eJdraccilulairra .sunt gou wr- 
ites par diffe rents mecanisunes, en part leu Her l'actlvlt£ de la pompe Na*K 
ATF'asc ties membranes cd I ulalrcs, le merabolisme cellulaire, 3a formation des 
cations ii]tnia;lluldjri^ id 3c [if I irxtraceiiulaire. 

■ bans la pi opart des cas, une bypokali^mie correspond & line hypokalicylle 
prof (Hide, saul «n cas d’aridose. 

B. Regulation du stock potasslque 

■ Le bilan entrees-sortie-i du potassium est le resultat net d’une absorption 
digestive t;i d‘une elimination esseiLliollenn-nl rAjialt?- 

■ Les apports alirnentaires quotidiens varlert de 50 4 150 mmol. L'absorptlon 
digestive du potassium est quasi complete, L'^lim I nation se fait chez le sujet 
normal a raison de moins dc 10 % pat 1 les sdtes; et de 91) lt§ [jar le rein. Kn cas 
d'insuf Usance renaie chronlque. I'^lim I nation potass Ique augmente par vole 
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digestive- De meme, I’elimination di^eslive peul etre multi pliee par dLs an cas 
de dlarrfiees, 

■ Labsorptlon digestive du potassium est raplde. 99 exists une tenteur relative 
d Elimination. Les excfet de charge de potassium dans le milieu extracdlulaire 
sont tamponnes grace au transfert du milieu extriicdlulaire vers Ig milieu infra- 
ct! lulaLre. 

■ Ce transfer est sous rinflueuce de lEquilibra aGid[}ltasi(|ue. tics catecholami- 
nes el de I'insuline. All COurs d'mic- acidose metaltoliq uu, la phip&rt dfiA protons 
qua s'aucumuleut sunt tain policies dailS la cellule. Cette enlrfe de protons 
s'actumpagne d’une sortie de Na* el de K+ pour preserver Iflectroneulralitf. 
L’insulJne augmeiUe I'entree du potassium dans les cellules en stimulant direo 
tement la Na-K ATPase mem bran al re. Les catfcholamlnesont Element un role 
dans ce translert de potassium en stimulant I’ATPase memtarartaire. 

■ Le rein per met L adaptation des sorties du potassium S. ses entries. Dans la 
grande majority des situations cliniques, la r&absorption du potassium est 
quasi complete (1C> 'Jf.> dans le tube contoume proximal et I'anse de Hen l#, Le 
tube contoume distal tient sous sa dependant I Extrusion de potassium par 
sderdtion. Cette secretion est niultifactorieHe. Elle depend de la concentration 
piasmaliqut de potassium (une augmentation de la kaJJfmle de 0,5 mmol 
entralne une multiplication par Id de I’excrftlon urlnalre), et de I'aldostfrone 
(et done des apports sodfs). 

■ L'alcalose entralne une hypokaHimle, par acc roissement de llnflux du potas- 
slum dans le milieu Intracellulaire et par tulte urinakre. En revanche, I'acidose 
entralne une hyperkallfmle sans modifier de fa^on notable lEliml nation uri- 
nal re. 


II. HYPERKALIEMIES 

L'hyperkalifijue est delinle par |K' ] * 5 mmol/L. 

[I faut toujours penser a Ellmlner une fausse tiyperkallfmle, life a I'hfmolyse du 
sang prflevf: garrot crop serrf ou lals.se trop longtemps, leucfmie ou 
syndrome myeiodysplasique avec une quantity importable de leucocytes ou de 
plaquettes tragi les. 

A> Causes hyperiiali&iniiits 

1* F ..... i * * . d r apport exogene en K ' 

■ Intraveineux (jkiuvgIII iatroge clique). 

■ Enteral (raremenl i'j lorigiile cLliiH: byijerkalieniic, sguf eai cSS- <)EppOr|S impor- 
tant et rapidcs ou d’insuffisancc rf nale prfalable). 
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2. Transfect cellulaire 

■ Acidoses. 

■ Deficit II LtdSulilM". 

■ Lyse ccJlnkiio' (syndrome de lyse lumorale, rhabdomyolyse, h£molyse, brQlii- 
rcs ttcndues) : situation 3* Toriglne d'hyperkal limits sGvifes el rapidement 
progressives*. 

■ Medicaments : belabloquants, dSgliallques. 

■ Paralysis pfiriodique Jiypeikabermquo. 


3, Diminution de I' excretion reftale 

■ liiKulhsanci' renale aijjui! Pt chrnnique ,3 

p Hypoaldost eron i *r:ie : 

- ijisulfisance surrersale aigue et chronique 3 

- syndrome hyporemnisme hypoaldosleronisme (nephropathie diabgtlque, 
nephropathies interstitielles) ■; 

- medicaments ; 1EC, antagonize des rteeptewrs de I'angiotensine 11. ciclospo- 
nne, tacrolimus, heparine, diureliqves antikaliur&iques (spironolactone.. ami- 
loride. triamterferie), t rirndthopri me (effel amilofideJrfet?),, AINS. 


1. Manifestations das hy parkaliemios 

a ■ TtixicUe card iaque : 

-modifications eleerrocardiographiciUiW diffuses. montranl progress! VC- 
ment : 



* unrii'S T, amplrs, pointuLSd Sym£lr iqu.es ; 

* rmnliltt tie la conduction simoauriculaire, au ficulovent riculaire ; 

• troubles de la conduction intTaventriculaire ; 

• troubles do rythme ventricolaire ; 

- I'hypocalcemie nt I'acidoso ixitentialiseut la toxicity cardiaque de L' hyperka- 
liemic (% IfS.S). 

a Trembles neu romusculaires rares. dans les hyperkali^mles s^vferes i 

- paresl busies huccaleset des extern it^s ; 

- paralysis flasque, avec parfois atlelnle de la musculature respiratoire. 

■ Troubles metaboliques : 

- acidose s 

- hypoglyc^mie, 

« C + Trsntemwt des hyperkaltemies* 

if s'agit d ime urgence tiu'Tiipoiulquc. nkessitant une prise en charge on unkl£ 
de surveillance continue pour suivi scoplque dts que la kaliemle esl 
> 6,5 rnmoi/L et/ou qu’il exist* des signes electroeardiograpbiq ues- En pi as du 
traitement de la cause, Ic traitement symptom atique a pLudeurs Objectiis. 
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Fig, 2 ^ 9 -^. Hyperkaliemie 

iou'se : l;-5 T rcijb>os du dJ'is ti DfJtLva- mciftcjfc, L l?c Ko* U El Aid, \1. tteurcl Kltuor, ZUiiS. 4' 'fttHcr. 2ZA a. 


1. Augmenter b penetration cellulaire du potassium 

■ Bicarbonate de sodium : H 

-environ 1 meq/Jtg, sent 100 ttiL d'une solution semi-molaire (42 *Xk,) IVL sur 
voie veincuse pcriphcriquu Ou 50 ml. (Tune solution molaire (84 9f*i) IVL sur 
vole veineuse cetilrale ; 

- d'autant plus effieace qu’Ll eaiist# unt ackdose. 

■ Insullne : 10 UE dans 500 mL de G10 % nu 80 Ul dans 500 inL de CiSO %, 

■ I J«t ammi^tiques : salbutaniol. HI mil] en a£rosot. 

Ces 2 dernlers traJtements sont efFicaces rapidement mate de f-a^on transitolh? 

2. Antagonisar las effets myocardiques du potassium 

Gluconate de Ca 2+ a 10 %, 10 mL IV, pouvant &tre r£p£l£s : 

■ effieace imm&lialemenl mate pendant une durst bruv« (5 minutes) ; 

■ contre-iiLtlique en cas d’kntojticaLLcin digital Ique. H 

3. Limiter ('absorption Intestioale de potassium par I 'utilisation d'ume resine 
echangeuse d r ions 

Kayexalate :: 

■ 1 exchange I mEq de K + contre 1 mEq deNa* ; 

■ 30 a 50 g per os ou en lavement ^ 

* elfet maximal en 4 h. 

4. Epurer le potassium e epu ration extra-renale 

* Ln cas d'hyjperkcaJl^mle mena^ante (ie traklemenl medical ^tard de tOUte 
lagon realisd, le temps de mettre en route cetle £puratiom extra-r^nale), 

■ Ou en T absence d'efficacit£du traitement medical, 

■ D'autant plus nccessaire que In patient est anurique. 
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III. HYPOKALIEMIES 

L'bypokAlMmle est d£fmle par [K' | * 3,5 mmol/L. 

A. Causes des hypokatiemies 

1h Diminution des epports exogene en [K + ] 

• Anore?cie men tale- 

■ Bfirtulrition inajeure, 

■ Alimentation parenterale mal ^quilibrte. 

■ Apport exressU (Time refine 4i: ri'inns- 

2. Transfert cel In I air e 

■ Alealose. 

■ [nsulinotherapie, 

■ Perfusion de solutus glucoses hypertortiques. 

■ Traltement betamiimStlques, 

■ Paralysis period iquu fan li link: liyperkaliernique. 

3r Augmentation des pertes renales 

La kaliurese est €levee (> 20 mmol/24 h), 

■ Akalose, 

■ Diuretiques : diuretlques de I’anse, thlazidlques, ac^ta^olamlde. 

■ Hyperaldost&ronlsme primaire : syndrome de Conn. 

> Hyperaldosteronisme secondalte : 

- avec HTA : stenose de I'artfcre r£nale, J-fTA maligne. traltement cestroproges- 
tatif, tumeur secretarte de rentne ^ 

-aver cedfeme : InsuiliiHmcC oardiaque, syndrome JiCptimlique, iriHuJfiiHauCG 
h^patodellulaire : 

- sans HTA, ni cederne : syndrome de Bartter (hypercalciurique) et de GiteL 
man (hypocalciuriquej. 

■ Hypercorticisme et corticoth£rapie, 

■ Pseudohy peraldost&on Isme : intoxication & l'aclde glycyrrhiizique (reglJsses 
et d£riv£s. pastls sans alcool), qui entrame un blocage de la ll-beta-hydroxys- 
teroide dehydrogenase et done d. un defaut du catabolisme du cortisol, qui, en 
exons, OcCupe l«s r^cepteurs mineralpCOrtiCuLdes. 

■ Hyper-rfnlnisme : st^nose de I'artfcre renale. HTA mallgne. 

■ Tubulopathte, notamment tnxiqut: (lithium, amphotfrielne B. amlnosltles, cis- 
platlne). 
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4. Augmentation des pertes digestives 

La kallurfesa est basse (< 10 mmol/24 h) mals peut £tre tiormaJe o □ £lev6e, 
stamul^e par une alcalose metabolique et/ou une d^shvdratation exlracellulaire 
awe byperaldost£ronlsme seeondalte. La eli lorurie esl basso {* ID mmol/}). 


■ Diarrhee (alors assoc i^e a une acldose hyperchloremlq ue par pertes digesti- 
ves de bicarbonates), Ji n 


■ Vomissemonts., aspirat ions digestives. 


II tM 34 t 


■ Flslule digestive. 


B- Manifestations des hypokaliemies 

■ Totfkit£ cardiaque ; M 

- roc i< iLfualioiLS elect rocardlogra pbiques diffuses, luordraul progressivc-munl : 

* diminution de I'amplitude des ondes T, cjui peuvent t’anmiler on se n^gadver ; 

* apparition d'une onde U ; 

* sous-d^calage du segment ST ; 

* allongement du QT ; 

* troubles du ryHirne supra ventrioulalre (extras yStoleS anrioulaires, filbrilla- 
llon atrlale) ^ 

* troubles du rythme venlriculalre (extrasystoles venlriculalres, torsades 
de poirte, fibrillation ventriculaire) ; 

- Lhyperoaleemie, les digitaliques, les medicaments allongeant rirctervalle QT 
pntcntialiscnt la toxici to cardiac pm (sg.zis.?). 



fig^ 2^9-2, Hypokaliemie. 

Sjuic* : iLu Trc^bi'm <Aj rylhmip <*AApqu* run Lb p-nliquB L Pfl f3 El AJUF. M Rfc-nijTj.. MiSKHl, 2006 . i B Wttk>T. 22 -i p 
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m Troubles neuromusculalres, suriout si kaliemle ■? 23 mrnol/L : 

- disparities ties rtllexes ost&Jtendineux el de la contractile idiomuscuteire ■ 

- paralysi e flasque ascendant© predominant aux racines, avttt: parfois attaints 
de La musculature respiratcire ; 

- rhabtlninyolyse ; 

- ileui paralytlque ; 

- retention algufr d’urlne. 

■ Troubles ntalabollques : a lea lose metabolique. 

■ N£phropathle interstitielle ehroTiique: Hors iim hypokaliemies chrnniques 
trfes prolong©©?. 

C. Traitement des hypokaliemies 

Q ■ II s'aglt d une urgent© therap©utique, necessitant line prise en charge en 

unlta de surveillance continue pour sum scopique dbs que ta kaJicmle e$t 
< 2.5 mmoly'L ©t/ou qu'il exists des signes ^lectn>taidiorgrapluqu-es r 

■ En plus du traitement do la cause, fe traitarnunt symptomatiqu-e repose sur 
r.irnniriisi mMun de |H»lassiprti. La quantum de potassium 1 administer esl 
rependaiit difficile i prMIre. les variations de kali^mfe n'€tant pas ie reflet des 
variations du stock potasslque, 

■ I] taut 3f souvenir qu© le danger d une hyperkaliemic cst plus grand (|ue celul 

[ij d'une hypokaitemie ct les sds de potassium doivent etre admlnistr^s avec urne 

vigilance particulifere en cas d'lnsuf finance renal© assocl^e. 

■ Darts tons les cas II laudra done contrdler r fttulifiteme nt la kaliemie et adap- 

[i] ter le traitement en lonct loh des rfsultats. 

1r En cat d J bypokoli#m[e • i ■ ■ 

Chlorure tie potassium IntraveJneux (1 g KCL - 15 mmol de potass-1 um- 
element) : 

■ 0,5 g/b sur unc vine veineuse |j4riph6rique IVSE : 

■ I g/h stir uric voie veiileuit cent rile IVSE ; 

■ en moyenne 8 e/24 h ; 

■ jusqu’S 4 g/h sur une voie veineuse central© en cas tie trouble du rythme ven- 
triculairc. 

2, En cas d r hypolialiemie peu severe 

Chlorure ou gluconate de potassium per os : en moyenne, 4 g en 24 h, par prise 
n’exc^dant pas 2 g. 
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Dyscalcemies 

■ 

pour comprendre... 

I* Lb calcium join: dans I'organising un ruin Jp [ftessuger irdract'Hi]J?iire «i da 
message; enlre les compartments inlra et extracellulairts, 

■ Le maintien d une calcemie normals est done un enjeu, mafeurtoute dyscaJcemte 
etant responsabte de complications’ cardiovasculaires. digestives, renales et surtout 

rimiraJagi^LESH. 

■ L‘liy|KK:ak;sr[iL?!- si: dtifinil cam mu unt* ckiIckitmh KUale {c-nfris^dis) >2„fi Ulmo-l/L on 
une talctfmse tonlscc > 1.6 mmol/L L’hypercalcemie grave sc dufniii par mu: 
calcemie lolale ( cotrigee) >3.5 mmol/L ou ccmnmc one liypejcalccmic sysnpUmia- 
lique quelle que soitsa valeur 

■ L%pocalcsmLe se definil par une valew de la calcemie tolale fewrigee) 
<2.2 mmol/L ou pair u ill: calcumk: iortuku: <1,1 mmol/L 

i»Au couxs des dyscalcemies. la realisation d'un elcctrocardiogra nunc est indispen- 
sable. 

a La prise en charge d une hyperealeemie severe est une urgence vitalc (risque 
cardiovascular), assoc iant de fa<;on para I ele la therapeulique et !e diagnostic etio- 
|ogk[u$, Lax« ?b«riip(-"i 1 1 : rjijt refsise Sur la rehydnsiafiors (preambule obligaloire) et 
]«i blpbrjspktjilalcs, (Kirfois iswistLis dt: la cbilcitajiiiii: l:ji v:. 1 - d'iirLjE>wu vilnlti ini me- 
diate. 


I. PH YS I O P ATHOLOG I E 

A. Calcium 

■ Plu& tie 98 !Vi da calcium tic I 'organism* stockg dans I’os. U forme circ tr- 
iable plasmalitiuc est sous forme ionisde k 50 'li, sous, ftmnc lice aux prnttes a 
40 %. sous forme complex^ a des anions a 10 'Jr.. 

• La fraction ionisee est la fraction biologiquement active. 

■ La fraction lieu aux prnteines iJt'uriiii direct emenl du (aux d'albaimine (temte 
modification de 10 g tie La pmtidemiti entralne une modification de (1.2a mmol/L 
dans le tneme sens de l a calcemie tot ale) et de I'gqujlibre acido-baiLque (Tael- 
dose diminue la liaison auv prot idles et augmente le calcium ion is#). 

■ La Lalc#[iiic totule normale sc situe «ntre 2,1(1 Eft 2,55 mmol/L et la calcemie 
Ionisee entre 1.15 el 1,30 mmol/L 

• La calcemie totale corrigee pent etre estimee en fonctlon de- 1'albuniindmle 
scion In formula : 

- Ca totale colrigut: = Ca totale mcsurcu * (40 - albumint-mie) ; 

- Ca en mmol/L, album iri£mie cug/L. 
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B- Regulation de la calcemie 

* La regulation des flux calciques est sous la responsabillte du systems osseux. 
du tubei digestif, du rein, du foie, et d’un sysi&me hormonal comprenant : la 
parathormone (PTH), la vitamine D et la calcitOnine. 

■ Le cakritriol (l,25("Cl]i)2D3>, metabolite nctil tie la vitamins: D, esl synthtltLsi 
par le rein et k foie, La PTH stimule la synllkse de la vltamlne D. 

■ Au plan digestif.. I'absoiptlon du calcium est stimuli par le cakJtriol et la 
PTH, Les glucocortlcoides ont un role plus flou, probabJement de freln A 
('absorption digestive. 

■ An plan renal. 98 % du calcium est rmtljsorlie- Cette rcabsnrpt ion cst essen- 
tiellement passive, influcnctfc par de* facleur* non homionaux (volume exfra- 
cetlulaire, filtration du sodium. 4quilJbre acldo-basique, kaliimle) atnsi quedes 
facteurs hormoraux i PTH. vltamlne D, cakitonlne. 

■ Au plan osseux. la regulation du calcium rat sous d£pendance hormonak 
avec stimulation des osteoclastes par la PTH. la vitamine D, les glucocorticoi- 
des et modulation jmt la cakitonine et les eestmgenes. Sue ce stuck osseux, 1 % 
est rapidemenl mobilisable vers lie: milieu extracellulair«r. 


II. HYPERCALCEMIES 

A. Cause* dt* hypercalc#mie* 

[„e* etiologies ties hypercalcemias soul lepr^sunt^es Is 45 'V, par les hyperpara- 
thymidks cl a 45 'Jr, par le* hypercalctfr nies d'origine ikoplasiqut. 

Lcr bilaii ftiologique coniporle un bilan blnlogique (cakCrnit, caltkmk Lonistfe, 
phosphor^mk, caklurle, phosphaturk, phosphatases alc&line*, PTH, AMPc), 
ne clevant pas* retarder la traitmiiL-nl symplumatkjue. 

■ Hyperparalhyroidk : 

- prlmalre ; adenome (Dfi % des cas> ; 

- famtliak ; 

■= setmndaire : riif-divaim'iit (lilliiurrt), iiis.iffkancc- rcnalo uhnonique. 

0 ■ Pkoplasie : 

- hypercalc£mie humorale des cancers ; cancers 6pldermoTdes (poumon, 
cesophage, ORL stomamlogique) ; PTH intacte efiondree (adapte & rhyper- 
calc6inie) k PTH related pmtein fPTH irp :: hormone apparenltfo li la PTH native, 
ayanl les memos eflels blologiques et s4cr4t4e par la tumeur) sent vent aug» 
mentee, AMPc er cakiurie augments®. phosphatemie cUminuee. la PTH rp 
n'est |ms toujour* scute to cause tt d’autnus I in 'lours hormonal jx ptWtflt 
tire LrupliquCS ; 
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- ost£olyse mdtastatlque dlrecte : mftastases de lumeurs solldes (seln, rein, 
prostate, vessle)» h^mopathies (my^lomes ou lymptiomes)., Lb profii biologi- 
que asst u - i< ■ by | m rra.c n 1 1 i e , PTH iutacte ut PTH r p diminutc -MlMAHl-l *l! ■ 

■ Granulomatose, par production de caleitriol par les Cellules du granulome ; 

- sancoidose : 

- ruberrulMe ; 

- hlaloplasmose ; 

- fdCCydi ndfmyeuSe. 

■ inwuf Usance renale aigue. 

■ Medicaments i 

- vilamine D, vltamine A ; 

- rhia^idiques ; 

- buveurs de last (syndrome de Burnett). 

■ Endocnitopalhies : 

- insLilfisance surranale ; 

- phGochromocytorne ; 

- thyrotoxlcose. 

■ Maladie de Pa^«:E . 

■ Immobilisation, 

B. Manifestation!^ des by percalcemies 

La sev4rit£ drr la presentation r Unique eat en. relation avec I'intensite de 
1'hypercakemle et aurtoul avec sa rapid I ti d 'installation. 

■ Si^nts digestifs : 

- anorexic ; 

- nausees, vomissements ; llliUI 

- Ileus paralytique ; 

- pancreatite aigue (rare), 

■ Sigmes neurologlqties : 

- syndrome confuslonnel, troubles du cutnpurt«nenl, agitation ; 

- amid ; 

- sigsjes de localisation. 

■ $ignes cardiovasadabt* : 

-allongement du PR. ^largissement du (JRS, raccourclssemenl du QT : 

- troubles du rythme ventrkulaire (rares) : 

- hypertension artt%lelle. 

■ Stgnes urinalres : pulyurie. 

■ D#shyd ratation extract Maine lice a u* troubles digestifs et a 5a polyurie. 
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hi*nui iwr C, Traitement* 

SO La th^rapeojlique dolt etre envisage en meme temps que la mLse en route du 

bilart etlologique et ce d’autanl plus que la forme est s£v£re et aymptomatlque. 

B L’hypercalc^mle grave est une urgence th^rapeutique (Levant elre prise en 

charge en unite de surveillance continue pour suSvi scopique. 

H ■ Rehydr^tation : 

- guar serum physiolngiquEr : 3 a fi L/24 li. ; 

-la haisHe tie La calcOmic assuret: ]>ar rchydratatiot: csl d 'environ 0,4 k 
0,6 mmol/L. 

H ■ Blphospbonates : 

-traitennent dereference : 

- activity anfiosteoc lastiqne intense «n j»e liant aux cristaux d 'hydroxyapatite 
«i en dimiruanl La cluret: etc vie dcs ostcocLastcs ; 

- debnl d 'act Lon avatil la 48 e heure, nadir etilre le 4 f: et le EF |our ; 

-baisserte la calc£mle g£n£raLement situee eutre 0.8 et 1 mmol/L; 

- par vpie Intraveineuse cm urgence : pamldromate (Arediti), k La dose de 60 k 
90 mg en perfusion unique de plus de 4 hey res. zoLtklrunate (Zometa), S la 
dose de 4 mg en perfusion unique de 15 minutes. 

■ Calc i tun in? ; 

- agit en isiLsibam La resorption oaseuse et cei favorisanl I’escrbtioBs urinaire ; 

- reponse rapide dfcs La 2* Lieure, nadir entre la 6"' et la LT heure ; 

- baisse de la calc$mJe proche de 0.5 mmol/L ; 

- reactions allergiques Locales au point d’injeclion ou generates ; 

- effiicacite transltoire et tachyphylaxie ; 

- r4»s4»rvE% jtiix liyptTC4lC«ini«s trfes. sieve res «n at rente rle Iftfirscite des 
blphosphanates. 

■ Corticoj'des : 

-■dans les hypercalcemles neoplasiques ; 

-dans Ins atreintes granul-nmareuses ; 

- au cours ties intoxications a la viluuiiut: D. 

Ill* HYPOCALCEMIE5 
A* Causes des hypoc^lc^fnies 

La presence d'une hypucalccmie rcsulte oLiligat-niremenl: dune? insuffisance en 
secretion de PTH (hypoparathyroidle) ou d’une resistance des organes clbles h 
laFTH. 

1. H) parathy r Old i* nr es 

P'I'H basse. AMPc has, phosplwemie elev^e, vitamlne D d I minute, avec dimi- 
nution de I'absorption digestive du calcium et dirniimtioi] de la caJciurie/24 h. 
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■ Hypoparathyroidism postchlrurgjcal aprls chirurgie sur les parathyroides, 

Ja thyroids, chiringie cervical© pour cancer. 

■ Infiltration des parathyroids* ; ainylose, hemochromatoses.. inaladie do Wil- 
son, Lancer mutastalLquc. 

■ Hypoparathymkterili" idiupatlliquc : ftil auto-inuriuii potyglandulaire (josuf- 
fisante suiTeiiaie. hypolhyrolidJe). 

■ 1: lypoparathy roidisint: congenital (syndrome de Dl Georges), 

■ Pseud ohy poparalhynoidisme mmme lo&llodystrophie hlrldilalre d’ A] bri- 
ght : hypoca]c6mie h hyperphosphor^mie, maisKTH llew&e (resistance* I 'action 
Hr la PTH). 

■ Depletion severe en magnesium : lorsque la magn^slmie est < 03 mmol/L, 
une hypocalclrtkie peul survtnir du fail d e lla diminution de la slcrltlon d& PTH 
et de la resistance des organs dbies h, la PTH. Les causes les plus (rlquentes 
dTbypomagnlslmie chronique sont lalcoolisme, les malabsorptions, les traite- 
m-ents au cisplatint, diuretiques, aminoglycosides. 

2, "=■ f - t en vitamins D 

Calcemie basse, caiciurie diminule, PTH augmentee. phosphoremie abaissle, 
concentration de l,2S(OH)2D3 abulssle, eotrairtar'd unc curlaifte resistance 
osseuse * la PTH. L’actlvltl phosphatasique alcallne est llevle el I 'hydoxyprol I- 
nurie est llevl dans la quasl-totalltl des cas, temoins dime activity mltabo 
Jique osseuse Uevee- 

■ Clarence d’appom Alimentaire. 

■ Dejfaut d'eicposition solgire- 

■ Malabsorptions MesKnalts : enteropathies exsudatives, i rasu ffisance jwn- 
creaLique ejeterne. resection gastro-lnlesilnale. 

■ Choleslase dironlque. 

■ Syndrome niphrotlque : perle urinal re de la proiline trwporbut la vitamins 
D et la 25(OH)D. 

■ Aflectlons famlllales: diminution primitive de la production rlnale de 
l,2S(OH)2DH (rachiMsme vitaminoresisiant } ms resistance * I'action de Eg. 
1.25(OH)2D3. 

% llUUfffltana fenale 

■ Phosphoremie et PTH sont elevees. 1 .25(OH)2D3 est abaisse. La diminution 
de production rlnaLe de 1.25(OH)2D3 entralne une diminution des entries de 
calcium dans le plasma, one resistance nsseuie * I ‘art ion de la PTH a I’-origine 
en partie de rtiypoeaJclmie, et une diminution de la rlabsorption tubulaire do 
calcium. 

■ l.'hyperplasiK parathyroid ienne scccmdaire maintien! lonjtemps La calclmie a 
un tauM normal. 
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• li exist e line hypocalciurie, 1'activite phosphatase alcaline est augmentde. la 
phusph&temie est norma le mu eievee cn Junction tin degre de reduction nephro- 

|]]C|UC. 


4* Transfer! de calcium tonlsi 

■ Darts Les iiss-us minis uil Context** d’hypurphusphnr^rnLe : insuffiparce renalc 
algue Sm, lyse tumoraie, rhabdomyolyse. 

■ Dans Tabdomen au cours des pancr^atites algues. 

• Dans ies os an conrs des mdtastases ostdocondensante3 (cancer du seln, 
prostate), on du hungry hnm> symtnmw apres parat hyroi'dec tom ie pour hyper- 
- m ra t Myriad i rune chi plus mrcment thyroYdectcuniu. 


■ Dans I'espace intravaseulaire : au cours den transfusions tie sang ay tie 
plasma citrate massives on chest un Insufhsaiu tkpatfque m&abolisant nial le 
citrate au cours d'un traitement par (oscarnet. 


i. Manifestations de l r hy pocalcemle 

]jes manifestations dinl^Lcs sont eu rupporl aver Hr»lensit4 du trouble et 
SurtOut aveC sa rapidity d 'installation et siait absttvics pour des calcdmius 
totales inffrieures & 1,75 mmol.'L 

■ Signes reurcunusculaires : 

- parest busies, lasciculations ; 

- let ante : 

- sigiic de Chvoslek : contraction peribuccale par percussion du nrrE facial en 
regard de 1 ’arcade zygomatlque, souvent present jnais peu sp^clhque ; 

-signe de Trousseau: un brassard gonfi£ au-dessus de la PAS induit one 
occlusion dei'artfrre braoliialr awe scLouclaireuieiit flexion clu po-ignet et ties 
ar t iculat ions mttacarpophalattglennes , 

- comitialiti ; 

- manilesfarions psyehiatriques : anxiety, depression, manilestations psycho- 

ItquttK. 

■ Signers cardlovasculalres : 

- hypotension arterlelle ; 

- allongement du QT ; 

- i ri'SU f finance cantliarjue- 

■ Manifestations culan£es des iiypocakernies chroniques : 

- peau seche ; 

- chute des cheveux, ongles cassams : 

- eczema, hyperpLgcueutatLui] ; 

- calaracte. 
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C. Traitement da rhypocakemie 

1 - HypocaicenlS# modern# 

Traltemenl oral par sels de calcium : 2 g de eaJcium-6l£meitf en 3 ou 4 prises 
par jour. 

2 , Hypocalcemia severe et fymptOflWti(|U« 

TraJttrnent Lntraveineux ayant pour objtdif de take disparaitre les slgnes 
neuromuscuLalres et de remomter la ealcemie totale auKlessus de 2 mmol/L l 

■ gluconate de calcium a 10 % (894 mg pour 100 mL), ampoules de 10 mL ; 

■ chlorure de calcium h 30 % (I 830 mg pour 100 mL)> ampoules de 10 mL i 

■ 200 a 300 mg de calcmm-4lempnr IVL ; 

■ perfusions jutfj j'i disparition dtis signes dt gravite : 

■ sulvle par des perfusions Jnlravelneuses de 0.5 a 2 mg/kg/h de calclum-4l£- 
ment pendant 6 h S heures et Jusqu’a amelioration de la cak£mfe ; 

■ recharge en magnesium en cas d r tiypomagn£s£mle associate severe (Irtfe* 
rieure 4 0 ,? mmol/L). 

3 , Hypotaleemies duroniquj&s 

Poursuite de la supplementation orale du calcium en association avec UF1 meta- 
bolite dela vitamins D, 
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Troubles de I'equillbre acido-basique 
et desordres hydroelectrolytiques 

Troubles de I equilibre acido-basique 

V'jlt'um normalra 

■ pHa : 7,40 ± 0,0.=5. 

■ HCOj" : 25 i 3 nimnl/L 

■ PaCO^; t 5 mmHg. 

■ Tmp anionique (TA) = !SA - M[Cr] * [HCCb,]) - 12 = 4 mmol/L, 

Ariiins? mefaljoliqup 

a 4 HCO]' (par consommatlon ou perte}, T PaCOj (par hyperventilation com- 
l^nsatrice) : 

- Euites de bicarbonates (TA normal) ; digestives (diarrh^e). r£nales (acidoses 
tubuiaires) ^ 

-accumulation d'uc] acide (TAdlcvtf) : ijisnlfisance remain, acidocetose diabe- 
tique, c£tose de jeune on alcoclique, acldose tactique. intoxication ii troa 
osniolaire flevi, 

m .Vliisure (III trou anion iquc indispensable au diagnostic de la cause 0. 

■ Consequences : 

- poiypnee, epuisement respiratoire ; 

- hyperkaliemic El 

■ Traitement : bicarbonates si pertes digestives on finales, hyperkaliemic, 
intoxication A slahilisanl de membrane H 

AlcalcHtr mctaboliquc 

■ ' HCO 3 " (par perte d'ions H r ), t PaCO^ (par hypoventilation compensatrice) : 

- byperaldosteronisme prirnaire ou hyperaldost^romsme seconds! re ; 

- hypokall£mke protonde ; 

- vomissements 

■ Cr'H Lsequences (si pH ^ 7.55) : 

- hypnpti^C ; 

- troubles dcla conscience ; 

-crampes, myoclonies, tetanic, convulsions (rare) ; 

- hypokalemic. 

■ Traitcmcnt : correction dcs troubles rnetabnliqncs (deshyd rata Non, bypoka- 
liemiej, 

Acldose respiratoire 

■ r FaCOj, t HCGg - par compensation r^nale : 

-atteinte de la fonction neuromusculaire respiratoire ; 

-toutes autres pathologies resplratoires obstructives oli reslrlctives £volu£es 
on l:ii decompensation. 

■ Consequences : 

- cephaLecs, sueurs, asterisis;, syndrome coniusionnet,. coma ; 

- tachycardia, hypertension arterielle ; 

- hyperkaliemic. 

■ TraiLerncnl : ventilation artifidclki a. 
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Alcalose rosplrntnlre 

■ i PaCO^, i HCO^'par compensation r^nale : 

“ hyperventilation psycfoog&ne, enc^phalopat hie b£patique, intoxication sall- 
cylee ; 

- stimulation Hypoxique des centres respiratoires. 

■ Consequences ; 

-vertices, tremblements, letanie, convulsions ; 

- hyperlactat^mle (stimulation de la glycolyse anaerobic') - 

- liypokalLeitbe. 

■ Traitement iliologlque. 

Dysn at remiss 

Tonlclt£ 

■ Osmoldite : somme des concentrations des molecules, diflusihles ou non, dis- 
solves dans L kg d’eau plasmatique = 2 x [Na r J + [uree] * [glucose] H. 

■ Osmolarit^ : somme des concentrations des molecules, diffusible? on non, dls- 
soutes dans 1 L d'eau plasmatique (^osmolallt#). 

■ Osmokllt-4 eEiicace ou tonicity ; somme des concent rations de toutes les mole- 
coles nrm diffusible^ dissoutea dans 1 L d'eau plasmatique • 2 x [Na‘ ] H. 

m La tonicite rttgit les muuvemenls d'eau a t ravers la membrane cellulaire. 
L'ur£e n’y particlpe pas (sauf situations de variations importantes et rapldes : 
dpuration estra-renale)- Le glucose n’y |rtrticLpe pas (sauf situations de carence 
en insullne : ctfto-ucidose diab£tlque). 

Hyponatr^mUai 

a [Na + ] ■: 138 mmol/L : 

- Eausses byponatremies (hyponairemLes non hypotnniques) : hyperiipld£- 
mtes, hyperprotid^niles. hyperglyc^mles. augmentation dutrou osmotique ; 

- bypnnatremie de dilution: Intoxication par l'eau (potomanie, buveurs de 
bi£re. sujet ag£), s£cr£tion d’HAD (Eiypovoldm ie relative, syndrome de seert- 
tion inappropriee d'HAO), traitcment diurilique, hypokaLi£mle, syndrome des 
membranes malades : 

- hyponatremic de d£pl£tiun : pertes r^nales (NAu > 120 mmol/L ; nephropa- 
thle tubulo-interstltlelle, polyurle osmotique, insuffisance surr^nale) ou pertes 
digestives (NAu * 2Q mmol/L: diarrhee, vomissements, fi&tules digestives, 
3 e secteur^ 

■ Manifestations : 

- d^goQt de l'eau et slgnes digestifs : naus^es et vomissements ; 

- signes neurologlques (gravity + +) : confusion, coma, comitialite H : 

- my^llnolyse centropontine ; risque d'une correction t?op rapldede rhypona- 
tremie 19. 

■ Traitcment : 

- object if : elevation de [Na-*| * 12 mmol/L en 24 h ou *■ 18 mmol/L en 48 h [•] ; 

- hyponatremie aigue (* 4810 : correction rapide si symptftmes neurologlques 
graves : s£rum sal£ hyperton Jque ^.3%-jusqu’lidisparition des symptom es ; 

- hyponatr^mies chronlques ou de dur4e inddtermin^e ; restriction hydrique 
si volume oxtracellulaire olevi: Ou normal. s£rum pbyslologique si volume 
extracelEulaire bas, 
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Hypernalremies 

■ [NV| < 13? mmol/L : 

- perte d'eau sans perte de sodium ; diab£|e insipid** neurcrgenique ou nephro- 
genique, pertes respiratoires ou cutan^es, bypodypsle du sujet ; 

- perte d'eau > perte de sodium; paries cutanees, pertes digestives, pertes 
r^nales ; 

- periusion de bicarbonates de sodium. 

■ Consequences : 

-soil, sScheresse des muqueuses, fievre ; 

- sillies iLE.-LEncpjiydh.lcjuELS : syndrome eonfusionne], coma, COmitialit£ ; 

- hematomes sous-durauK chez L'enEanl, thrombose vasL-ulalre cerebrale. 

• Traitement : 

- perte d'eau sans perte de sodium : eau jwr voie ont^rale et/uu glucose a 5 % IV ; 

- perte d'eau et de sodium ; s£rum sal£ ; 

- dlabete iosipide neurogenique ; traitement s ubst it util par desmopresslne. 

Dyskaliemies 

Hyperkaliemic 

■ [K*]i 5 mmol/L : 

- lausse hyperkalMmle ; prtHSvement hemolysG ; 

- ch:« 5 d'appnrt en K + : rare, sauf insuffisance renale prealable : 

- transfer t cellulaire : acidoses, deficit en Insutine, lyse cellulaire, di^italiques ; 
-diminution de I'exereiitm renale: insuffisance renale, hypoaldostGronisme 
(insufEisanee surr£naEe, IEC, ARA 31, dlur£tiques hyperkati£miant&, trlrnctlio- 
prime, AINS). 

■ Manifestations : 

- cardiaques : O tides T ample*, poiiltues et syinetricjaes, troubles de conduc- 
tion, troubles du rythme ventriculaire 0 ; 

- neuromuseulairro (hyperkati&ntes sdviires ) : parrot busies, paralysie flasque ; 

- troubles mfitaboliques : acidose, hypoglycemic, 

■ Traitement ; 

-urgence therapeutique : prise en charge en unite de surveillance continue 
pour suivi sco pique si kalieinie > 6,5 mmol/L et/ou s L il existe ties signro ECC« HI ; 

- bicarbonate de sodium IVL 0 : 1 00 mb d une solution semi-molaire (42 %o) sur 
vole periph£rique oli 50 mL d'une solution molaire (84 sur vote oentrale ; 

- insuline 0 : 10 Ul dans 500 mL de G10 % ou 30 U1 dans &0€ mL de G3Q % ; 

- betamimitique : salhutamol, 10 mg en aerosol ; 

- gluconate de Ca"‘ h. 10 % 0 : 1U mL IV pouvant etre r£p£t£s ■ 

- res inn (k'tiangeuse clloriK : Kay&xaUitit, 30 ft 60 g per cw OU en lavement (eEfi- 
caclte retardee) j 

- £puration cxtra-rcnaic : si hyperkalicEnie menagante 0 {1® traitement medi- 
cal £tant realise, le temps de la mettre en route), si absence d’elficaclt£ du trai- 
tement medical M ; ITE.lt est d'aulanl plus nfecesaa lre que le patient est 
anuriejue 0, 
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HypokalMmfe 

■ [K*J <3,5 mmol/L ; 

* diminution ties appuris : anorexic, (Innutrition. up port exccssif di: kuyexa- 
late ; 

- transfert ('id In Inin: : ale a lose, insuttne, pcrluskin di: soli ill’s glucoses hyper- 
t uniques ; 

- perlts renales QK + ]u > 2ft mmol/j ) : alcalose, diiirtfliques, hyper aid G$t£ro- 
nisme, hypercortlcisme, intoxication a I’aclde glycyrrtilzique, lubulopathie 
luxique ; 

- perles digestives (JCI'ju * 10 mmol/J, jK + ]u ^ 10 mmol/j sauf si alcalose mfta- 
bolique et/ou deshydrataticm avee hyperaldosteromsme) r diarrtiee,. vumisse- 
ments. 

■ Manilestations ; 

- Cardiaques : diminution <k:s (juries T, onde LI, sous-duealage dt ST, ailonge- 
ment du QT, troubles du rythme supraventrlculalre ou ventriculaire (torsades 
de poinle) ; 

-neuromiiscullalres (si |K*] < 2,5 mmoL/L) i disparilion des ROT, paralysle Mas- 
que, rhabdoiTiyOlyse,, ileus paralyllque, retention aigue d\irine ; 

- troubles m£taboLLqu<w : alcalose m&abcilique : 

- n^phropalhle intersUtlelle chronique lors des hypokall£mies chroniques 
lri:s pruJougces. 

■ Traltemert : 

-urgcnce therapeuiique, prise en charge en unite tie surveillance continue 
pour suivi scoplque si kaliCmie ■: 2,5 mmol, I, on s'll ex late des signes ECO HI ; 
-administration toujour s prudente de potassium surtnut si insuEEsance 
renal e H : 

-si hypokaliSmie s£vfcre, KCI IVSE(I g ■ 13 mmol de potassium-^ISimenl) r&gy' 
jour ert uioyciuic, 0,5 g/h sur voic peripticriquc, I g/h sur vole centrulc, 
Jusqu'S. 4 g.-'Ti sur voie cent rale en cas de trouble du rythme ventriculaire ; 

-si hypokaliemie peu sevfcre, KCI ou gluconate dc potassium per ns: cu 
moyenne 4 g/j, chaque prise rfexcedant pas 2 g 

Dyscalcemies 

Hypercftlctmie 

■ |Ca 2 'J > 23 mmol/L on [Ca 2t ] lonls&r > 1,6 mmol/L: 

- hyperparathyroldie : primaire (adenoma t-t) ou secondaire (lithium, insuffc- 
sance rfnale chronique) ; 

- neoplasia [0 : hypercalcemia humorale (PTH rp) ou ostenlyse mGtasiatique 
dlrcete ; 

- granutomalose : sarcoldose, tuberculose ; 

- insuffisanre renale aigue ; 

-medicaments: vltamlneD, vltaiulneA, ihlazidlques, buveurs de lail (syn- 
drome dc Burnett) ; 

- endocrinopaihles . insuffisance surrfnale. phtochromocytome, thyrotoxf- 
cose ; 

-maladle de Paget, immobilisation. 
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■ Manifestations : 

- sillies digestifs : anoreKie, naustes, vomlssements, ileus, pancriatite aLgue 
(rare) ; 

- algnes neurologlques. : syndrome confuslorinek coma, slgnes de localisation ^ 

-si.gn.es cardiovascu Lai res : allongemenl PR, £largissemeril QRS. raecnurcLsse- 
ment QT, troubles du rythme ventriculaire (rares). hypertension art^rlelle : 

-signes immures : polyurle; 

- deshydratarion ejtrracdkilaire liee aux trc mbit’s digestifs et a la polyurie **. 

■ Traltement : 

- rhypercalc4mle grave est une urgence, prise en charge en unil4 de sur- 
veillance continue |wjnr suit'd scopique 0 ; 

-rehydrafation par serum phy&iologjque tt 0! ; 

- biphosphonates + +, aglssert avant la 48 e h„ nadir entre le 4* et le ST jour 0 ; 

- calcLkjnine : a^il dfes la 2 € h, nadir entre la 6 C el la 9 C h, r^servet iux liyper- 
calctfmles tr£s s£v£res en attentede refficacilt? des blphospbonales : 

- corlicoYdes : nenplusies, granulomatoses, intoxications A la vital nil it: D. 

HypoC4klr4m^e 

m [Ca i+ ] * 2,2 mmoii/L cm [Ca 2+ ] ionisee < kl mmol/L : 

- hypoparathyroidisme ; postchirurgical surtout ; 

-deficits en vifamine D : carence d'apport, d£faut disposition sola! re, malab- 
sorptions Lntestinales, syndrome nephrotiqu-e, affect ions fansiliales ; 

- Insuflisance r4nale chronique ; 

-depot de calcium : msnifisance r4nale algue, lyse tumorale, rhabdomyolyse, 
pane readies aigues, rnulaslases osteucLmduns-antes, hungry txynv Syndnyme , 
transfusions missives de sang ou plasma citrate foscarnel. 

■ Manifestations ; 

- neuromusculaLres : parestheaies, fasc filiations, tetanie, signe de Chvostek, 
signe de Trousseau, comLtLalit4 ■ 

- manifestations psychiatric) ues : nuxiete, depression, manifestations psyeho- 
tiques ; 

-sLgnes cardlovaseulaires : hypotension, al Lodgement QT, insuflisance card La- 
que ; 

- manifestations cutanees (hypneakemie chronique) ; jMau seche, chute des 
eheveux. angles cassanls, eczema, hyperplgmentation, cataracte, 

■ Trailement : 

- hypocalrernie moderee : sek de calcium pvt £>.(, on moyenne 2 g/J ; 

- hy|Hicalceinie sevfere ou syfflptomalique : gluconate de calcium IV A 10%. 

('£94 mg pour 100 mL) ou chlorure de calcium IV & 10% (1 B30mg pour 
100 mL) : objects! : laire disparaTtre les signes neuromusculaires ttt remoerter la 
cakremle au<lessus de 2 mmol/L ; en moyenne : 200 a U00 mg de calcium-41^ 
mcnl LVI _ puis 0. f5 a 2 mg/Jtg/b de calcium-clement ; 

- hypocalcemia chmnlque : puursuite de la supplementation orale du calcium 
en association avec un metabolite de la vit amine D , 

Copyrighted material 


136 



ITEM 230 

Coma non traumatique 


T 

Tour 1 

Tours 

Tour 3 

Dernier fcowr 

Date 






OBJECTIF5 

• Diagnostlquer un coma non iraumatique, 

■ Identifier b situations d’urgence i*t planifier Ivor pris« en charge. 


LIENS TRANS VERS AUX 



Meningites et nfrfailng<>^nceph&tttes. 
Accidents vaaculaires ctrebriiiix, 


Mir in 4 f-tai confusfonnd ct rmubk de ennse ten-re. 


► HIM JQ* 


HEM 214 


Hypogtyc&nle, 

Principles intoKlcations aigues. 


CONSENSUS 



* Prise en charge de Pfitat de mat ^plleptlque - Conference de consensus - SRLF, 
2i3jiiiiiu 1 M.x www.srlf.nrg 


* Prise en charge du sujel en etal de mort enc^phallque - Conference d'experts - 
SRLF, SPAR, 2005. www.srll.org 


POUR COMPRENDRE ... 

m Le diagnostic do coma est clinique : att&ation de la vigilance (etal de veille) et de 
la conscience (coin uLssancc- de soi cl de son envirannement). 
p Le coma trad uil urte derail lance de la substance reticui&e acLivalrice ascendante 
et/ou des hemispheres cerebraujc 
■ La prise en chaTge immediate consiste a, 

- rcchercher une def alliance respiratoire ou hemodyn antique associee ; 

- assurer la liberie des voies aeriennes superieures : 

-recberchef uriu hypoglycemia, qui jnsriftem.il F administration immediate de 
serum glucose a 130%, le risque de sequelles neuropsychiqucs Lourdes ctant lei H 
important ; 

- JHiuj^on ncr une in miration anx opiaccs, justifiant I'administration immediate 

de n aloxone , le risque d arret respiratoire elant iri important : W 
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I. PHYSIOPATHOLQGIE 

■ l-a vintlance est un ctal tic v«il«, ^valuable par r&ude de Fouverture des 
yeuxaux stimuli douloureux. Son support neurophysiologique est is substance 
reticules aerhrat rice ascendants ($RAA) du 6 rone cerebral. 

l La ttmjKilcnce esl la connaissarra de Foitt cl« son eruvimnnemtnil, evaluable 
chez un sujet k Iei vigilance normale par I’analyse de la rtfponse verbal* aux sti- 
muli InteLLectuels et de la reponse molrlce aux stimuli douloureux. Son support 
neurophysiofogique est le cortex cerebral, 

m Physiologiq uemenl. la lormation reticule a une lonction dike actlvatrice : elle 
m bombande * le cortex d 'informations qui mamtiennent eveille. 

■ Le coma result? : 

- lie lesions di Ellises h£rnispheriques du cortex ou de la substance blanche, 
suffisanlci pour lfiser l« connexions entire cortex et formation r^tieul^e : 

Muff ranee c£r£braie diffuse fonctlonnelle ou souff ranee o4r£brale E enisle sus» 
tertorlelle Perdue : 

-et/ou d'une lesion locale sous-tentorlelle du fronc cerebral tesant le sys- 
tem* d 'activation de la formation reticulee. 

\l CAUSES 

A cote de* cau-ws traumatlqurai tie coma {h&niatome extradural, Kcmatoinc 
snus-dural, h&iialoim- Intracerebral, contusion rirefaraLe. einbotle graissetise). 
lies causes de coma sont diverges et parfols intriqu£es : 

■ coma toxique Aiuui : 

-medicaments sedatife (benzodiazepines, barhityriques, carbamates-, phenu- 
thiazin-ps) : 

-opiates ; 

-alcool (I'intoxicatton pouvani etre assoctee a une hypoglycemic et/ou un 

traumatism# oranicn: ; 

■ coma iu£ tubulique : 

- atioxie c£r£ brale ; 

-hypoglycemic: sueur, tachycardie, paleur. si gnus d 'irritation pyramidale, 
sLgncs dnficitaircs localises, comULalLt^ ■ 
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- reduuener un purpura, juslifianl t administration un mediate d une ctphalospo- 
ri ill: du 3 L " gent ration, le risque vital ou de studies nouropsyctiiquus Lourdes ctant 
important dans le purpura fulrninarur ; 

- rcconnaitrc rapldcment un engagement cerebral, justifiam une prise cn charge 
nemochirureicale urgent*. 
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- hypcn alremie ; 

- byperosmolarit£ : 

- bypercalcfmie, hypophos phor£m le profonde ; 

-akaLose m<6tabolique i 
-enc^ptialopathle h^palique ; 

- enc^phalopathie r6nale ; 

- fni<;^j>h«»kjpathi|t rcspiratnlrc ; 

- enc^ptialnpathie de Gayet-Werniekc : par carence cn vilaminc Bl„ troubles 
de La vigilance a vet paralysie ocuiomotr ice, troubles de l’6qul Libre, syndrome 
c£r£be]]eux. [/evolution. vers le coma pent etre precipitee par l /administration 
de serum glucose sans vitamlne B l ; 

• coma endocrinien ; 


- coma [fiyxced&mateux ; 

- insufftsanee surr^nale ajgue : 

-decompensation diabetlque : acldocftose diabetsquse et coma hyperosmo- 
laire i 

■ epiiopsle : 

- etal de m«l epilwptique infrac Unique : 


- coma pustcrilique : 

■ causes kiifectieuses 1 

- m^ningjtes ; 


rrru u 


- enephalitps ; 


- abcfcs Cabral et empy&me ; 


- neuropaludisme ; 


- enc-fiphaJopathie des £tats septlques : 
■ causes v&scuMres J 

- hGmcuTagie m^nlngee ; 


- Iicmciiraglc cOrcbriik : 

- kntarctus cerebral ; 

- thrombophIGbite cerebrate : 

- vascularite rtrtbrale et microangiopalhie thrurmbotique ; 

- ertc^phaSfipatiiie tiyjwrtGiisiw ; 

n t aiiMs rumorales : 


- luilleur primitive ; 

- m^tastases. 
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III* DIAGNOSTIC 

A. Diagnostic de coma 

1. Diagnostic posit if 

■ Alteration de la vigilance (difficult# a L'quvert ure des yeux). 

■ Alteration de- la conscience (dLEIicultes aux reponses matrices el verbales). 

[jJ 2 . Examen de la profondeur d u coma 

■ ElLe est appreciee !e plus sou vent par le score de Glasgow ruWtwr 230 -}). echelle 
allant de 3 £ IS (peraoime parfailement conscientej, et qui devalue sur trois cri- 
teres ; ouverture des yeux (0). reponse verbal (V), repnnse mntrice (M), 

[*] Tableau 230-1- Sew* de Glasgow . 


o 

V 

M 

4 

Sports nee 

s 

Orientee 

6 

A la parole 

3 Au bruit 

4 

Confuse 

S 

Grantee : un mouvement de flexion du 
bras cherche a fair® disparaitre la cause 
de la douleut 

2 

A ia douievr 

3 

Inappropriee : les 
mots restent <om- 
pr^heniiblcs 

4 

D'svitement r retrart rapids, eloigne* 
meet face au stimulus douloureux 


Aucur*s 

2 

incomprehensible 

3 

En d#certlc*tlon : r*pon» en flexion 
lent* GU* jypiriourj, «n 

OxU:n$ibrt .jm membres in.FcVri uur i 



1 

Aucune 

2 

En dfcikfbrvton : mouvement d'enrou- 
lemeni au n rtiembrej jup£rieurs, 
d'encttmton et flexion plantalre tux 
membres inf#rieuri 




1 

Aucune 


■ Or parle de coma poor Lea scores < 7 . 

m L’^valuatlon est parfois rendue difficile par la presence de troubles phasiques 
ou sen&itivomoteurs- 

■ La decortication, qui traduit one souffrance hemisphurkiue ctcnduc semwilt 
h i laterals, qu uno souf trance dienc£phabque, se manlfeste par un mouvement 
de triple flexion des membres superieurs et d'estensior-fleKiioti plarttaire des 
membres InEfrieurs, 

■ La d#c#r#bratior, qui traduit une souffrance du Inonc cerebral a sa pa nie 
haute, se manifests par un mouvernent de pronaElon-eKLensioit des membres 
supdrleurs (enrou lenient) et d'eKtensioni-ELesion plantalre des membres Infe- 
rleurs, 

8. Diagnostic de localisation et de gravite neurologlgues 
1. Examen des yeux 

'leimps essentiel de I'examen neumluglque, Ll permet de pretissr Le niveau 
JesinmieJ de I'aUeinle neurologLque el ilmportanee de la souffrance c£r£brale : 
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■ dtgnement i la menace : traduit la persistence d’un certain degrf d^divite 
curricale : 

■ G\jm» L n pupil] aim : 

- rnycisis s«rr4 bilateral : intcncicrikt iiKis rnurplliniciuct-, lesions protubdraj itidles ; 

- myijsis moilure bllatdra] rEstcILf : cmcnpli alupat hits tEJxLEjuc* ou uldlalioki- 
Ejues, ki diencdpltal if jun : 

- niyoeia unilateral : stniffr'anee du dienc£phale (engagement central) : 

- pupil les Mermediaires ar&actlves : soullranee in£senc£plialLque ; 

-mydrlase bllaterale arfoctive : soulfrance Irreversible du tronc c£r£bral 
(Tt), enc£phaloparhie toxique i 

- mydriase imilaterale ar^activc : gtteinte du III hornoiaterale {■emgagranent 
temporal) ; 

■ E'xamnn tie lp mutnrlM Mublrt : 

- ]j[]sition spemtaneu : strabisinc exinrue (HI), stribisrtie interne (VT). d£via- 
iirj]'i oblique cm s^ueu' detiatian (lesion du tronc c&'Gbral). deviation conju- 
gu£e du regard (lesson h€mispii£rtque : « le patient regarde sa lesion ") ; 
-mouvements spout anes : errance du regard (le replacement lent et conju- 
gate lies girdles clans un suns puis Paul re traduit I'inlegrLtd da la protuberance 
el du mtlscuicephule). nloilVenieuts altcruulifs horizotlluLix uu VkrticAux, ortr- 

tor bobbing (abalssemetii raplde. pause puis elevation (title des globes, qul 
traduit une attelnte protuberantielle). opsocJonies {mouvements rapides et 
anarchiques des globes ; » hille dr dipper *, traduit une souElrance du tmne 
cf rubral ou du eervelel), deviation foicte des yeux vers le bas (atteinte lliaia- 
mkjue [.Hi sous-thaJamlque) : 

- mouvements reflexes : 

* r^fleKC ©culocdphalique : relieve norma] (d^placement oonjugue des glo- 
bes en sens con traire d H un mouvemertt passif imprint*? & la tele ; phenomfeme 

yeux d« poupie). L'ahoLitinn du rtfflexe oruloc^phal kgui: horizontal Ira- 
duit une lesion protuberant le]]e ou uue alleinle tanctlonnelle majeure 
(enc^phalopathie toxique ou metabolique), t'aboiition du r^flexe ocu- 
loLcphaliqtie vertical traduit une lesion inesencephalique oil uue atteinte 
fonelionnells majenn* (enc^phalnpathie toxique nu metabolique) ; 

* refiexe vest Lhulo-oculaira : refiexe normal (deviation horizontal!-' du regard 
b la stimulation ipsilat&ale du conduit audilil externe par irrigation d'eau 
frolde). Une stimulation b1lat£rale A I'eau froide entraine un abatement 
cits globes. unc stimulation bLlattfraln a I 'nan c: baude entrain# unis elevation. 

L' analyse des reflexes vestibuloocu laires apporte les memes Informations 
que cell? des reflexes oculocepbiJiques ; 
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• r£fiexe cornlen : reflect normal (cllgnement de la pau pitre. It Ihnbe cor- 
neen eianr effleure). Son abolition uni lateral* traduit me artel rite pn>tub4> 

rantielle ipstSaterule. Sun abolition bilatcrale esl un signed*: profcmdeur du 
coma (depression severe du tronc c£r£bral) : 

* rgflexe corneopterygdi'dien : mouvement de diduction de la mac hoi re vers 
le C®« t^>|K)s« h ts Ji|iinuiatir)|j cariuirniu!. II siyjitt line souif ranee de la par- 

tie haute du tronc cerebral. 

2. Eunwi d« la rnotridtA 

■ Force segiueutaire des memhres el tie la lace a la d-Etmande du a la stimulation 
dcmlou reuse (presslon du Ht ungu£al et manoeuvre de Pierre Marie et FoJx: 
compression du nerf facial derriere les maxi llai res interieurs). 

■ Tonus de repos (mobilisation passive des membres). tonus postural (retiier- 
ched'unehypotonleen laissant tomber le membre sup£rleur oulnfcrleur sur le 
plan du it), tonus axial par mobilisation tie lanuque (recherche d’un syndrome 
meninge). 

3- Examen des reflexes 
• Osteotendirieux. 

■ Cutan£s plantaires (recherche du sfgnede Babin ski). 

■ Uu tronc cerebral ttuMi-cmmm; Jeur disparition progressive est Stag^e ; cilios- 
pinal puis Irouto-orhiculaire, oculocephaliq utt vertical, photomOteuT. cDmtVii. 
massghgrln, oculocdphaiique horiaontal. oculocardlaque. Parmi ces reflexes, 5 
out ele reterras pour vne rotation, permettant lorsqu'elle est additiormee an 
scure tie (ibsijDw tic determiner le scare tie (ih^nw-LiiiijE! sur line Ar belle de it 
(Glasgow - LI et aucutn ref less du tronc) a 30. 

4. Autre* Aiffiies A rechercher 

■ Recherche de mouvements anormaux : 

- c Ionics He* paupienes (elat de raal inlracJinique) ; 

- myoclonies (encGphalopathie postanoxlque, medicamenteuse) ; 

- mouvements tonlcoclonlques. 

■ Recherche d'un symlnoiue lueuinge. 

i- ExirtiHi dt la respiration 

■ Dyspnee de Cheyne-Stockes (respiration periodique faisant alterner des pha- 
ses tie polvpntV croissant** puis decroissaiitc puls d'aprptO : snutfrance 
dlenc^phallque ou h^mlsph^rlque biiaterale. 

■ Hyper vent iiat i on neumg&ne centra le : sou f (ranee protu berantielle haute ou 
m£senc£phallquifc 

■ Respiration apneusllque : pauses en inspiration traduisant une souffranee 
pmfy hi'r.'uil ielle. 
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■ Respiration ataxique : rythmc trr£gulier et paua.es pr£c£dant les * gasps & et 
I'arr^c respiritoire, et trariuLsani une souffrance buLbaire. 

■ Syndrome d’ondirie ; ptrle complete de La respiration automatlque iraduisumt 
urte souffratice bullbai re. 

■ La dyspn^c de Kussmaul (respiration a 4 temps : Inspiration-pause en uispira- 
tlon-expfration*pouM en expiration) s 'observe dans les acidoses metaboLLques 
et n’esl pas parlknjll&remetit assocl6e aux causes de coma en dehors de I'acl- 
doc^lose dlab£tlque. 

Tableau 29b-?. R£flen*;& du tronc cerebral. 


Hurt phyjiolo^lqge* du tronc e^bral Score (te liege 

CiliOipinal 

Dilatation pupil lake- ^prt i s stimulation sns-da- 
viculahe 

Fronto-orbicutair« 

Fermeture pdpebrsle npres percussion gle- 
bellaire 

S 

Oculoc£phalique vertical 

Mouvement conjugue des yeux dans le sens 
vertical, dans le sens inverse du mouvement 
imprime de ftexion/extension da la tete 

4 

Photomoteur 

Contraction pupil lai re par stimulation lumi- 
neuse 

3 

Comeen 

Fermeture de la paupiere par stimulation 
eorruieri ne (arc reflexe V. VIII 


Masseteriin 

Contraction du mas&£ter par percussion 
m^ntonni^re 

1 

Oculocephalique horizontal 

Mouvement confugue des yeux dans le sens 
horizontal, dans le sens inverse du mouve- 
ment imprime de rotation de >a tete 

Ocutarfrdlaquti 

RaJentissement cardiaque apres compression 
des globes oculaires 

1 

Deux reflexes pathologiques du trone cerebral 


Palnromentonnier 

Contraction de la houpe du menton par sti- 
mulation de I'eminente thenar homolateial'e 


Comeomandibu lake 

Mouvement de diduction de la mandibule 
apres stimulation de la cornee 



6r Mort encephalique 

Cette demarche peut aboullr au diagnostic de mort enc^phallqne. 


[5 CONSENSUS 

Prise en charge du sujet en etat de mort encephalique 
SRLF, SFAR, 2005 

■ La mort encephelique estdefinie comme la destruction irreversible de I 'ensemble 
des Junctions c^rGbrales chez un sujiet a coeur battant. 

■ Elie esl Ifl consequence d'un arret complet de la circulation c£rebrale, qui 
supprltne la commando centrale de la respiration, la regulation de I’hom^ostasLe 
circuiatoire (lachycardie, vusopLcgic, dysfunction myocar clique), thtrmLquc (Jiypo- 
Ihermie) el endocrlnlenne (dlab&le Juslplde, hyperglyc£mJe). 
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■ En 1 absence de Jacteurs conJondauts (hypothermic * 35 C impregnation m6di- 
vaEiunrriise mi loxique susceptible rt'lnterlerer aver J’exarnrm c JinLqueK le dlggnos- 
tJc repose SLir : 

- un coina non react iE l 

- une abolition des reflexes do Irotic etrebral ■ 

"1’absence de ventilation spontanee, verifiee par une epreuve d'hypercapnie 
(niLse eta Evidence de I'absenee de mouvenients respiraloires d d'une hypereap- 
nie Sors du d^branchement du ventilateur). 

■ Dans I'optJque du don d’orgare, le diagnostic elinlque de ME doit elre confirme 
spit par '1 ££Q mils et non rtiactifs;* eficdues a 4 biiures d'intervalle, suit par line 
angiographic c£r£braJe object Jvant Parrel de perfusion desquatre axes. 

■ F-n css de MF_ diniqinn, les methodes de reanimafion. daivent ittnt adaplw* sans 
d£lal et la coordination hospitalise contacts. car ce patient est un ■> donneur 
potential £■. 

■ Un. don d'organe est alors possible en 1’absence de contre-indicatlor generate 
{tumorale. infectieuse) et en I'absence deposition dv vivant do patient (notion de 
conseuteincilt prr/'s umCi . 

IV. PRISE EN CHARGE 

A. Proceder systematiquernent aux premieres mesures d urgence 

■ Liberation del voles, a^rlennea ; nfcessalre du Edit d’une perte du tonus mus- 
culaire, et des reflexes de toux et de deglutition. Les voles aeriennes peuvent 
etre obstru^es par la Ungu«. les mucosites, les aliments, les corps et rangers : 

- degrafer les vetements pouva.nl gener ta ventilation : 

- base Liter la tete en su rel evant le menton : 

-in specter la cavity buccale et retlrer les corps Strangers (aliments, protftese 
dentaire) ; 

- mettre en position lalerale de security ; 

- lint nbation et la ventilation sont parlols nfcessalres d’embISe. 

0 ■ Ellnaluer uue liypoglyc£inte : mesure de la glyc£inle caplllalre a la recherche 

(Tune hypoglycemic et le cas echeant administration de ail ml. de serum glu- 
rase a 30 H en IV {administration syslE'Lm&tLque en Fabsence Hr moyens rlispo- 
niblea pour mesurer la glyc&nle capillaire) nn^ 1 * 

ED ■ fiJminer une Intoxication auk oplacta t recherche de traces de piqflres el 

d‘un syndrome opioid* (bradypnee et apnees. myosis serre bilateral, mausees. 
vomissernent s, ilPus, prurit, bradycardia, hypotension), justifiant I'administ ra- 
tion d’un trailcmcnt anlagimistt: par naloxone. 

■ Rechercher till purpura : lull suspect er le; diagnostic di: purpura fulminaus et 
Justlfie rad ministration Immediate d'une cephalosporin? de :^ L generation. 

a filmiuer un traumatlsme crfinlen : recherche sy sternal ique dune jilaie du 
scalp, d'un traumatisme cle la face (ecchvmose. otorragte, rhlnorrMe), d'un 
intervallp Jibre, Un scanner cerebral aver ifmetres ussi-usi-s CSt (QIJ jours justifie 
en cas de dome. 

■ Trader un flat de rnal eplleptlque. 
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I 

Prise en charge de I'etat de mal epileptique (EME) 

SRLR 1995 

■ Elat oraei#rise par une erlse depilepsle qui persiste suilisamment longtemps ou 
qsri sc repel? a d-es intervalles sulfisamment brefs pour creer une condilion fixe «t 
durable. 

■ in peut dr re : 

- convulsil (constatailon de 3 crises successive? sans reprise de conscience ou 
activity convulsive > 5-10 minutes) et mettre alors rapid ement en jeu le pronostic 
vital ct functloimcl ; 

-ou non convulslf (inf rac Unique) et sc presenter sous ia forme d'un 4tat cortfu- 

sionnt>l. 

■ L’ object Jf du traJtement est d'attelndre rapldement des concentrations c£r£brales 
adequate* d'antl epileptique (AE), et de les maintenir jusqu'A cessation des crises. 

■ La vt«e veincusn ct ia voic rcctale [cdcz S’gtifant) stmt k:s smile* adapters. 

■ Premier temps de prise en charge (tK3t) mJn) ; 

- AE de courts duree ; diazepam 10 mg ou clonazepam 1 mg IV ; 

- assort# & uit AE d’action jirolong6e: phinylo'ine. IS mg/kg IV (€1 si insuffj&anee 
coronarlenne, bradycardle, BAV) ou phenobarbital, 15 mg/kg IV (d#press«ur 
refipiratoirc) ; 

-et des mesures generate* ; prevention des traumatismes, Hberte des voies 
a#rienres, oxyg&mt kora pic , lulte contn? ilivpertburmie, [roiitrnli' gljmtfmiqutr. 
L'intubation. non systematise, s’Lmpose si duresse respiratolre. alteration pro 
londe el prolongde de la conscience. 

■ Dcuxihilc temps (30 k Ml ill in) ; si I’EME persiste, augmentation tie la posologie de 
I'AE d 'action protongee Initialement dholsL 

■ Trnisi-AmR temps (fvft a SO min) ; I'tVkoc des AE cTaetion prolong.ee fait envisager 
L'anesLh£sie barbiturique par thiopental sous ventilation m&ranicjue. En raison de 
son retentissem?nt cardiocirculdtnire*, de* alternatives sont pmpnsees : adminis- 
tration de I'AE d'actlon prolongs (pbetiytol'ne, phenobarbital) non utilise au pr Sa- 
lable , utilisation d’autres AE com me le clomethiazole ou cTaulres anesthesiques 
non barbituriqncs. 
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B. Mettre le patient en condition 

■ Oxyg^notherapie. 

■ Wise en place d'une vole veineuse (et administration de ilHJ mg de vita- H 

mine B1 IV dans I'hypothese d'une encephalopat h ie de Wernicke), 

■ Mise et) place d’une sonde nasogastrique en aspiration douce. 

■ Monitorage des constantes vltales. 

■ Debuter tot lies mesures preventives ; 

-des complications de decubitus : nursing, matulas mid-us carres anticoagu- 
latlon preventive j 

- des complications corn£ennes : solns des yeux ; 

- des complications buccales . soins de bouehe ; 

- sotldage uritiairc, evacuation d’un fecalorae ; 

- dr I'ulcere de stress. 
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G. Faire la d iag nostic da la causa at la traitor specif iquerne nt 

■ Bilan d'tiDaiiuiiw pouf«6 anprl* de Feittournge (antecedents, circonstan- 
ces. mode d’instalLation), 

■ Extunen clinlque general. 

• Examenji bMoglqWff : 

- ionogramm*’ sangqlri, ureu rf creatinine plasrnaliq u£S. glycimiu, calc^mie, 
phosphoremie, urlcimie. CPK : 

- gaz du sang et lactates arteriels i 

- oumeration-formule sanguine i 
-alcoolemie, dosage de tuxiques, de I'HbCG ; 

- am monlttmie ; 

- biian thyroj'dieti, cortlsol^nde. 

■ Bilan radiologlque : 

-scanner rerebral : devant tout cotna sans cause retrouviH-, des qu'il exists 
un doute Stir un traumatlsmi', dfes qu'il exists des signer de localisation, chez 
H I'idcooliqiu' dout lY:tat ntMjrOlogLque lie fi’am£liore pas ; 

- radio graphic Umraclque r it la recherche d une pneumopathle d'lnhalatlon. 

■ fhcctmeiicephaiograinme : apprfieie la proEondeur du coma, recherche une 
comltialitE (polntes-ondes permanentesj. 11 orlenle parEois le diagnostic etfok> 
glque : encepbalopathie metabolique ou medicamenieuse (ondes Me? diffu- 
ses), h^|Mitic[ue (elements tripll isiques period iquefi), hcrpvl iquc fpoJnle.fr- 
ondes pfriudiques ErontotempomLes). El fait le diagnostic demon enc£phahque 
(EEC! plat). L’asymElrEe fait suspecter utte lesion locale, 

■ Ponction lombalre : en cas de fi&vre et/ou de syndrome m£ninge et/ou de 
signes encaphallhuUM prenUddes isn Coma. 

■ Polentiels Cvoquts : peuvent avoir un interest pronostique notamment au 
cours d'enc^phaloparhie postanoxique et du traumatisms cranien, 

D. Roche rch&r un diagnostic drfferentiel 

■ Lucked in syndrome ou syndrome de dfsaiterentation motrice : quadriplegic 
avec dipl£gie faciale, paralysis ia bio^iosso-lar y ngo-pharyngee et paralysis de 
la lateral itedu regard II est M ft, un in fare! ns protuberant Lei : la partie haute du 
Ironc cerebral etsi respect de, les incsuvemcuts de vertiealite du regard et les 
mouvements d'ouverture des yeux sorit conserves. Les hemispheres etanl res* 
pectes, la vigilance et la conscience sont normales. 

■ Aphasie 

■ ArfactMte jmchog^ne: conversion hysterlque, simulation, melancolle, 
catatonic. 

■ Syndrome de GtLi&eau ; nareolepsie facets de summed), eatalepsie (chute 
du tortus). 
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■Coma non traumaUque 


Fiche Dernier tour 


Coma non traumatique 


■ Le diagnostic de coma est clinique : alteration de la vigilance (etat de veille ; 
ivalui!: |>ar I'miverluw ties yeux) et de la conscience (connaissance de sol el de 
son environnement ; £valuee par les reponses verbales et mo-trices), 

■ Lum causes, en dehors tin traumati&me crimen, sunt : toxic] ues r mdiaboliques, 
endocrlniennes, Ii£es a une ^pifepsie, li€es a une infection neurom£ning£e, vas- 
cnlaores, tu morales. 

■ Le bllan neurologique complet comprend : 

- la determination du score de -Glasgow E ; 

Tsbltfsu £30’ 3 ■ Score de Glasgow, 


Coverture des yeux 

Reponse verbals 

Repons-e motrice 

A 

spontanee 

S 

orientee 

6 

a la parole 

3 

au bruit 

A 

confuse 

5 

■orientee 

2 
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- Fexamen pupillaire E: mydriase unilatGrale (engagement temporal), 
mydriase bllat^rale (souffrance irreversible du TC), myosls serr£ bilateral 
(intoxication morphinlque) ; 

-la recherche d'une disparltltin ties reflexes du In me cerebral E- d’abord 
clllospinal puis front oorbiculaare, oculocephalique vertical, photomoleur, 
cornecn, massSterin. oculocdphaliquc horizontal, oculocardiaque ; 

-I’examen du tonus, de la force molrlce segmetitalre testae par un stimulus 
douloureux (pmssion du lit ungn&al et manreuvre tie Pierre Marie et Foix), ties 
reflexes, la recherche de mouvements anormaux : 

-la recherche d'uu syndrome tu^ninge Q] ; 

- Fexamen de La respiration. 

■ Ce bllan peut about ir au diagnostic de morl enc^phalique : coma non rGactif, 
abolition des reflexes du Ironc cdrebral, absence de ventilation spemtanee v£ri- 
ftee par une epreuve d'hypercapnie, EEGplat, 

■ Les rnesurci d'urgence compreuiient : 

- la liberation et protection des voles a^riennes ; 

- la recherche d'une hypoglycemle E t fiSfl % IV. 20 mL ; 

- la recherche d'une Intoxication aux uplac^s E ± Naloxone IV ; 

- la recherche d'un purpura H t C3G IV ; 

- la recherche d’un traumatisme cranien 0 ± TDM c£r£brale et avis neurochb 
rurgical 5 

-la recherche d’un £tat de mal tfplleplique : BZP d’action courte IV * amti£pl- 
tpptique ci 'act ion pmlnngeelV (phpnytolne ou phixVobarbttal)- 

■ Les autres mesures sent : 

- oxygenotherapie ; 

-nilse en place d’une voie veineuse et administration de 100 mg de vita- 
mine- R1 ■ 
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- rnise en place d'une sonde nasotfastrique, dune sonde urinaire ; 

- monitorage des constantes vilales ; 

-prevention des complication* de decubitus, comeennes. de rulc&n* de 
stress. 


■ Le Mian coimprend : 

- line TDM cerebrate si coma sans cause retrOuvdc, doute sur un trauiiialisme, 
sigiica de localisation, cbez un alcoolique dont l"£tal neurologique ne s’am^ 
liore pas 0 ; 

-une radiographic thoracique: b la recherche d'une pneumopathie d'inhala- 
tion i 

- un £lectroenc£phalogramine : recherche surtout une comlttallt£ Inlrac Uni- 
que i 

- une ponclLmi lumbal re en cas de fifevre et/ou de syndrome m£ning£ 0. 
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Insuffisance renale aigue - 

Anurie 


iburl Tour 2 1 Tinur 3 

Detnier tour 

Dole 



OBJECTIFS 

• Diagnostiquer line Insuffiaanee r&rale alguS et une anurie. 

• Identifier les situations d'urgence -ct pi fi riiRc-r lew prise en char^f*. 


LIENS TRANSVERSAUX 

£tat de choc, 

I Retention aigui. 1 durlne. 

I Syndrome pNi&darnptique, 

! Troubles tie l^qulllbre acldo-baslque el desordres hydrotlectnolytJques, 
Nef ] li ropet flic l; It :i rsi. r. 1 1 ; i i re. 

I Elevation tie la crtatlnhifanle. 

Proteinuric et syndrome n€ptirotique chez I enfant et chez I’adulte, 



Sujets tombes aux contours de Nnternat et aux ECN ; 1995 r 19?£ r £004 

p interr£glon Nortl, dossLer 9 : 

Un stitet d(H.i-£i ana prtBeiite I'hlilolr-e -cl inlque udvinte - en IS74. ddcwmrte d'mie lijjperleneksfi arterhelle 
riws deux parents directs Mail b^pertHidus j : ■ rettp mpme .miifr, npphrertimiip HrtiLle d'un rein atrnptuqup 
alor* tjiw it rein gatKhe present* urw lorictlon pyOkHarttfrale dlLe " Unite ' avec tin Peaainet ri dea ligei 
L-alicnUr* dllalees 1 ■ respeliiin cn 1 HRS! tk cplle junction prfti^urptfcrnlf. I.i rnfLntimnp plagmul Ique p* 1 alnra 

a% pmol/L. L'iu'perwnslofi arKrirllt persS&te non mudLfi** par Ita dtyst intetfvemkins. die eat parl&itertwnt 
Hurijjeppar isiw awuciat Icm diurdlque-helabiiwjiiant ; ■ fn (Urmlin L9IH, It su|ft jp pn^sr^iSt avw unpl^n- 
uton ortdrMls qul n ‘eat plus normallflee 1* minima varle eulre lixi et ]US nmide nwairt Leiond d'tdl mon- 
tiw des siynra impartiuil* tie *cWrH«e arttrWh dew sillies rlii troixrmrn: . uns b^fiMyrinjsii’ na exsiicl.ar 
LV'dhc^r^phK' morn re I'ib-serae de cilc-ul renal. une dilatation mode*e* da busainei. L'abadic* di± ruaMu 
vesical apri-i micLkin. Le diamStre vertical du rain gaur]w l-<I iJi* 310 mm. I.i crtutlnlrw pLisnutlqtie p*1 a 
( 7 P prnnl.l ; dalranct limillne ; fti ml min : dalrarce PaH : 210 mU-'mln : fraction liltr*e : D. 24 . Una arl-frlo- 

grapble r*ILule fat praliiiuce le 1® ili.kmibre 1 991 {TictHitigrapbie fit. Lit fu unlit:). Des cliches- lardlik vixualh 
seal la vct( fHidrici' Ijfl Ltl |ifl*(ar I'flHfi, Ip- sujpt r-rvlpal dans Ip service | j pmadew srltrlellt- CS-1 S. 1MV72, 
It! auM ri‘i,.-.il dcpula <l<*ut‘inl in* 1 !I' J 1 fur' istiiiidt (ImlUx) NTJ rnC { at -r' r u I : ■ 1 1 r i I |'A'i r rjfJL r i: ) In Oi^i'j. La t realuUite 
ptaatllitlq Ut ea-l dvra -a 350 pltiul/L. I'acada urn: in 1 A Sjil |i in< -I l.. polauatum 5.4. calcium 2,47, pfioiphorp 1.2ft 
nuikol.'L. 

1) QncdE sent k-& di-ux-dtnriefiiadiij rM-an^ d'otacr viitiun qul puuvaiunt i'.iin. prtvalr I'abaeuca d -.inn' lluFarluai 
tie la pmadun arl^rirllr- par la rrfptirerltmilctn L974 

2'i Qui:tl»»ont lea eauaea-arutumNiMa poaaibiaa de deriradatluo ■ 0. laluitcthHi renale qul oil ru 1 r ethuehiu 
K3i <lt‘ut , ii iljrf L994 par I'iinagtrie .' I.'uiif dr fpa chuspj; i-»1 jilt 1 n.-nJiTm ■."-!■ par ■. rtri- Imagprlr ■ 
rt) QiipIIi'* si ipr lt$ ctunee poEBlbteB -de d«firA0atlofi de lit iorrctlt'c rt nalt «it» dtetmte IdL-M tl Jui- 
vler L^JSl 

4) Par qudx nqm prul^Mi tentpr dp Irs. mrtlrp tn r l vldt[w , i' 1, {Ctl icniint catropto dll t'Ciirl-OSlt) ? 

fij En I 'i bat IK’ e de r^vtrrtlblJitt de I'ilU-idtiUtulu: renale. qualltn- Maul lex nifiunri jj^ittraltLi a vix-fe lliO-rsi iM'ul i 

que A eiil ri'prandrt- 7 
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* I inlerr^glon Sud. dossier -73 : 

un patient Sfi4 do li.4 All* prl'sen.lr deput* pki.-nt-uri mens imp delUriiiraLkin <te I'Hut ^frierdl aveu iwiusfces J re- 
queues. II ae plaint SgaleriiunL de ckniieuri «ss<(;Lifl« principal etHiil racbldkcnnes II nc prend siwun trsilc- 
HKi'it puiEkul«r. S* tenolcm SfE^rtclJe r*l A l4ri/SlJ mm dp Hg. Ijp patient i**l I^Kftrsmpn.1 dexhy<Lnxl4. Dana c* 
cnltcite, W hiliin lnnkigique eil realise nuicieriliuil lor mule Sanguine i0ubulrt I tnJjJiib 2.5 ml jlLoni/mm 3 . 
Ii4iaiui4luljirit- a,2fl, l dL r |globulc-& WwiCS 9 500/nim 3 , pUqurtles Mn|flili*rs tw CHIG.imm '. kmtigrammp MnguUL : 
til n%niio 4,7 mFq/1, ii.ei remit* L42 EaEqi'L CrfatiiibMiMle -imi piisul-'L. tirte uniQlilK 23.6 mniul.-'L. protldCmlc 
HU g/L, «Ibuirilil4mle 42 ii'L, C«fc4fnle 2<52 miHflVL* ptwfphwrfmk 1.7-B mmiil,'!,, Dniix lea urines- : prntttrmrfc 
df-s 24 heures : 3,4 ^/1M h. Kuo! i ' ■ u t : i f 1 1 1 3 u de thursu. : iiurnia.li;. 

I) Ouc pci*kit dc Is akdmlc 7 

21 (Juel inslk evuLjue^-vuuh ? 

:'1| Oiu'ls si iiiil U-s ronrni 4 rienunder jKiur iKKifiriiier vutra UiaLjuustk 7 

4} Quels, tout les dlliSrtnta imecanlsrmffi pnsssblo* dr r.>ttrlaii« riiuk 7 
(JueUes Ml In innum tbifaptutlque u pmndiriliai rimrrrtdtat 7 

■» 2004, dossier B : 

PaEiaiiLu tie Hlj an 9, apparition JMTi(pcsslfve d'flod^me* rtes rnemhrrs IncfTleiirs, prise tie ptiitU, presskm irli. 
rtrllr .i 1 iVl. ho mnilk; : ]tdts UediiilKde iiui'iin UL^diumient atull rilJua&rnlde -EleikiLJ. 6 h-HJffl. £c K i 0 gl 3 ptl >i 14 nsle ' 
2 relili de 14 cm de grartdl mtJiinB di|?l,-it|rm. Bchngraphiet’ardagqiie : cliserHe Hi3aE.il inn, Jiinciinn xys-lraJlqvlM 
iknrnuklct. F-xamma hiti3i»)|k| litis : ijl nci.'Si* - 4,4 itUKiCiL/L, Nn - 12*71141151(1,4. fc - 3,7 mmol/L. €t - *14 mmoi/L HCUj 
■ 24 uiiriul.L. t'li - I j4 mrnui'L. P 134 mmol , 4 proitiiw* ■ S)i/L album Inr - 10 S/L, ur4e* - 34 mnwVL 
tlnlne ■ 312 praunlyl- iiTlrt t nue Kill iiaiuol'L. bilirubuie tutiik »■ IS pnul,*L. A5AT ■ 27 LI/mL. ALAI ■ IfMJii'mL, 
pboipbatiM* alcajUiu 1 (hJ Ul/mL. CPK * 14 Uti'mL CRP - 14 mud™ rhoirsterti] dual - J1.S irlglyie. 

ndtfs - 1.43 in mail- L'jlKiniphEtfdt dn pmEeiun ptnai^utt «tuil fotirnlz. nan 4 m urlnn : proWI rmrle A 
AS fi'"24 h, hS-tnotlee ■ 4 (HB/mm 3 ', Iwicflcyiejs - 4 EHVi. mm* 1 . 

1 ' Oui‘j esl le mfcania-int; (Its unKcnes ilditi i:e ras ? 

1)Qijrl riUnnnstk’ syiMlmmique les ;ini ■m.ilie s du tuliui Iduln^ique ifttUH yennelleiiL-elles U'i'vin|uer 

3) CommeHl W a prUiw Is cslc^mk 7 

4) Interpreter l"IAlH.'tn)plM>rAa« del pnMeines UtflUkf»el i‘€leLlruphur^»t'ika philtilW plaanutllllieB. 

5) 4JUft|e p rescript MHI' TnddlCWWHleit&e KuJ pro poscz-vtxiJ! 7 

i) Devint tes anomaMneat ridlric une pom.'EI®n-blcipfl« r^nolt, QueSwwnlltscQntipIndkillim** lecber- 
rher el quellei; fctfitpIk’alMJits pent cki en L-rsuiMlrc 7 

7> U biupel* rtnak m moult* pan dr proILKnlhni eefluWre yjfunrfruUIpe -mi intmthirllr, man dea d4p»La 
iiiLrafi.Juirirmlairra tl in'rii-ar if riels poallHS- pour te routje Corago ft lldldivlm ITlnwnuiUiflunvre renc? met 
cn i^vlrkcnrr dr* rii 4 jyVts.dp rhniws K ! |}? , rrs dr ty|ie Ijunlida. Duel cal le 1y[te hial<di>^ique de I'aLteinLe reniJe ? 
S>Quelln »H 3 in, le.s Him keAltoatMHia.po»1btes dr erttf affwtkon 7 
QpH trailrmenl svn i |3 h) m ;i1 i q ur pr n p 11 a rs .- m a 7' 


CONSENSUS 



* Prottttiun r^oale pial-op^ratolre - Coi(4rerce de consensus - STAR 14 sppiemljrfi 

2001. www.sfar.org 

• Pr'fventioti de l’lnsufhsance r^naLe irduit? par ]es produils de conrrg&te iextes - 
kecoTnnantlLTil terns pciur Ja pratique ckinjque - SFR, CfRTACI, 36 d^cembre 2004. 
wwwArrnet.org 


I 

POUR COMPRENDRE ... 

■ Llreuffisance renalf* algue (IRA) se d^finit cotnnie I 'incapacity brutale du rein ^ 
fellmLrter des dfehets metaboliques el a rnaintenfr rbometistasie hydTOelectroljdique 
En pratique. I'lKA est fjek'iife^ comrne la baisw brurtale tie 3a filtration glunicmluire. 

■ LIRA esl une patboto^e fr^quente (3 % des admissions hasp ilalie res,. 20 % des 
admissions en rvaniEnaliori). Ians Kujels iig&y soni fiariiculiortirtent suSMptibJes. La 
modality dc L'IRA varie beaucoup selon le mecanisme a son origine, 
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■On distingue 3 ffMkranisincs. d’IRA pouvant partois etre intriques. ; 

- HRA prerenak, la plus frequents: (50 %)Jiee a une diminution du flux sanguin 
renal sans lesion histologique 

-1'IRA wnalq (45 %}, lien :■ uftie alleinte organtciue : lubulaire, JfllerstLtLelle', ylouie- 
rulaire, vase ulaire.l'attei ilk tubuiai/e elan I La plus Eikquente : 

- I'lKA pastrenale (5 %),liee I une obstruction des voies urinal res, 

■ Toulu iiisufftsciLiue reilalu climniquifi |jeit hi it* agLjravae par uti ladeur da clecocn- 
pensatiork prerenal. renal ou poslrenai. 

■ La cunduile a ten.! c«t urgent^ et rep**™ sur ; 

-la recherche tie sjgnus. de gravite (hypcrkalkuite. acidosc meiabolique. ocdfcme 
pulmonaire hydrastalique J , pouvant justilier nne admission en unite de soins inien- 
iaisEfl la realisation d'unt* c-LxpuraNou :x:r;i-u rak- (EER) icnnitkiiate? ; 

- la recherche d’une obstruclionjustifianl une evacuation urinaire rapide ; 

-5a recherche d'arguinents (Uniques el biologiqum pour une tsypov-nlenisH, jusli- 
fiaiu ui'w] expansion vokmique ; 

- 3a recherche d arguments diniques. biologiques ei parfois fiisiologiques pour une 
iiephropathiil*. pour Eaquclle hi ifibe ini route d'un IrailcmeiU specifiquO uj'i 
urgence di mimic k risque devolution vers 1‘insuf Usance jenale chronique. 

■ Ces urgencesetanl eti minces, un inlerragatoire minutietix doit necherdter I 'exposi- 
tion | un truifc'meril nephri jliixu|ue, cause majeun: il'IRA. 


I. PH YS IOPATH O LOG I E 

Le debit de filtration glom^mhdre (DPG) depend, : 

■ de 1« difference die press-ion eificace enlre fa capiLkire et la chain bre urinaire 
du. glom£rule : 

■ du coefficient de filtration glom#ru1atre (Kfi, qui intfcgre la permeabdite et Sa 
surface de fa membrane glonfaridaire- 

La relation entre ces paranklres eat exprim^e par : 

■ DFC « Kf J(Pcap - Pw) - (neap. 1 )] ; 

■ oil : Pcap - pressloo caplllaire glonkr uklre. Pu - pressiou de la chambre urk* 
naire de Bowman, neap - press ion oncotique caplllaire glomerulaire. 

Le caplllaire glomfruluin: efit trfes part LtuLier : s:itu£ entre 2 arterioles, la prts- 
sion (Pcap) qui y r&gne depend du debit sanguin ritual et tit La difference de 
pressson entre l'arl#riole afferent® et 1’artdrlofe elfanente. 

On dlilLclgue ainsi irols grands types d'IRA : prurinaic, rfnale ct poitreiiEik 
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A. IRA fonctiofinelle ou prerenale 

■ La diminution cli] DPTi pst linn a : 

- Line diminution de la Peap par diminution du d£bit sanguin r£nat et/ou aug- 
mentation des resistances arteriolaires afferentes el/on diminution des resis- 
tances .irlerii ilaiies eff^rantus ; 

- Line augmentation de la neap. 

■ L’hypoper fusion caplllalre glomerulaire qui en risulle active la secretion dc 
renlne par I' apparel I Juxtaglom^rulalre (cellules myo£pitMllaJes de Tartar! ole 
afferente), V angi otensinog^ne (d’origine hepatique) est transform e en artgio- 
tcjisine I par ia r£nine. Langiotensine f est convert ie cn angiolensmc II par 
Penalise de conversion de I’angiotensine. L'an^iotensine II stimule la s£cn£liop 
d’aldostfirooe par ia cortlcosurr^nale. 

■ Kara He lament. I'hypotension arterielle e(/ou l'hy|iovpl^mie. sowent prfeert- 
tes dans ces situations, activent la liberation d’hormone antidlur£tique (ADH) 
par la posthypophyse. 

■ L’ urine est done peu abondante, pauvre en sodium, riche en potassium el 
acicle, tres concenlree en osmoles. La reabsorption d'eau par le tubule collee- 
teur s'accorupagne dune realtor ptinn passive tfuree, tsspliquant I'augmenta- 
tioii plus i]TL[Hirtailte du r.iree pl.ismatique que de 8 a ltimI ii li mi in 11 ie. 

B* IRA obstructive ou postr^oolt 

■ La diminution du DFG esl life it one augmentation de la Pu. 

■ I.IKA apparaTt pour ml obstacle bilateral nu unilateral sur rein unique. 

• L‘ obstacle entrain? uneanurie. 

■ IJiie diurfru: pent ue|Hi]ulai]t pursistur clu fait cPliii ohstaclit inc-nmpfol ou plus 
rarement_d’un diabete Inilplde n£phrog£tiique en cas d ‘obstacle Incomplet 

GH dhronique 1 1'orlglne d’une altelnle tubulalre dtstate. 

C I IRA parerKbymarto^se ou intraritwl* 

Elle est li£e h des lesions anatomlques des dlfforentes structures du rein : 

m necrose tubulaire aigu& (NTA) ■ la reduction du DFG s'explique par diminution 
de la Fcap (vasoconstriction des arterioles afferentes) el par une augmentation 
de la Pu (accumulation intratubulaire de debris cellulaires). La reduction du 
DFG est soinunt majeure, rasptmsahJu d'urtt* anuria ; 

■ n^phropathie interstitielLe alguet la reduction du DFG est Nee a un cede me 
inters! ilieL rt»5|NJnsa bte (Tone augmentation de ta Pu. le rein el ant $itu€ dans un 
espaceclos Limlte par une capsule ; 

• U^phrupathie gluuiurulaire aigue : la reduction du DFG est life a la reduction 
de Ki (essenliellement par reduction de la surface de filtration) ; 


'B2 



' nsu-llfir.Hnri? rcnftlr .Uguij — A- .. r -p 


■ ntphropalbJe vasculatre algue: 5a reduction du DFG est life h une diminution 
de La Pcap par reduction du debit sanguln rinal. 


IK CAUSES 


A. Causes de I 'IRA prerenale ’ 
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* Hypovol&nle vnile : h€morragle, pc-rtes hydnosod^es digestives, r^nales, 
cutanees, 3* secteur, hypoalbuminemie. 

■ Hypovolemic relative (vasoplegie) ; choc seplique, choc anaphylactlque, 


I failements antihypertenseurs, traitement s anttst htY sitjues. 
a Diminution dll Mbit Cferdtoque ; insuf Usance cardiuque.. choc 0ardif;g6niquu, 
choc hypovolemlque. 

* Vasoconstriction des arterioles af Creates r artldnflammatoJres non sterol 1 - 
diens (inhibant la production rerale des proslaglandines vasodilatat rices), 
clclosporlne, tacrolimus, produits tie contrasts rotlfs, amphotericin© B, syn- 
drome hepatorGnal- 


SYNDROME HfiPATORfiN AL (SHR) 

w IRA Eonctionnelle compliquant one cirihose avec insuffisanee bepato-cellu- 
latre et hypertension portal?, en 1 'absence d'etat de Choc, de penes digestives 
ou renales, do Iraitement nephroLrmiqut, ut no s'amdiomnl pas apres expan- 
sion volcmique, 

■ Le m^canlsme est une vasodilatation splanchnique ittditile par I'hypertension 
portale. responsable d'une rgponse neurohormorale vasocorstrictrlce s'expri- 
mant an niveau renal. 

■ On distingue 2 types tie SHR : It* SHR tie type I , dsfirtl par un? IRA severe et 
rapidt] nent Evolutive («' 15 jours) et dont la in£diane du survie spniitan^e est 
de E5 jours, et le SHR de type 2, caraet£rls6 par une IRA molns se?v£re el devo- 
lution plus Sente, dont Ja medians de survie sponlanfe est de S mois. 

■ Le seul traitement est la transplantation hepatique ; les autres therapeutiques 
(^pilratiou extra -rgnale, techniques tie shunt partosyslemiques. pour reduire 
rhypertensLcn) portale, Iraitement vasocoustrietcur splanchnique par aualo- 

i 

gues de la vasopressin© associe 4 une expansion voldmlque par albumine) sont 
des traltements d'atteuLe. 


a Vasodilatation des arterioles efff rentes : Inhlblteurs de I 'enzyme de conver- 
sion et antagonistes des r^cepteurs de I'anglotensine par Inhibition de la pro- 
duction daldiisienire vgsoconsrrictrice : one IRA se produit en cas de stSnose 
bllateraJe des arltres rgfiaJes, de stfttose unilateral^ sur rein unique, de d4shy- 
d rotation prealable, d'utlilsatlor concomitant© d'antUnflainmatolres non ste- 
roTtiicns (AIMS), 
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■ Augmentation de la prewlon ooeotique capillalre: situation rare rencori- 
irte lora de 1’adm mistral ion de molecules osmotiquement actives (mannitol, 
macromolecuJes), et an fours du syndrome d’hyperviscosite du my^lome. 

Ij»s patients ages stint parriculierement suscept tales i I1RA fimctinnnelle do 
fail d L yiic |>riftc'l isikwit jon tt rhypovol£mlft (diminution de la sensation de soil, 
diminution di: I'acccs a I’enn, truitcOiCOt diurtt ique, r^iine sans ad) et tie la 
frequence- t-levee de 1'atfteroma.tose de I'artete rtfnale. L’utlllsatlon de medica- 
ments modifiant ITiXdnodyrsamique rinale dolt etre prudente chez eux. 

Lorsuu'eile n'« t pas prise en change, 11 RA foncllomielle lvalue « IRA Qrga- 
B3 nique par necrose tubulalre aigue lach£mique. 

B, Causes de I 'IRA postr&fiah ™ iM ' ,trw 

L'IRA est li€e A une obstruction du systems collecteur a ri’im ports quel niveau 
(bassinet, ureters, vessie. u ret re), pur: 

■ ure lithiase : 

• nr cai dotage lors cTune hematurie ; 

• une tumeur ; hypertrophies Ijenigne et cancer prostatiqtit, cancer des voles 
urinaires. cancer colique. cancer gerailal chez )a fEiniiiui, nclEinn-pathics rutropuri- 
tOndales comprcssives ; 

■ une fibrose rtflroperilon&ile, Ldiopalbique uu sccondalre : medicaments (d£ri- 

de lergot de sdglt*. betabloquaiti), iteoplasle (carclnome colique, rectal, 
gastrlque, mammaire. prostatlque, tumeur carcinoids du grele). inflammation 
(anivrisme inllammatoire de I'aorte abdominale, colopathie inflammatoln;), 
traumatisme retroperitoneal. radiottterapie, infection (tuberculose, actinomy- 
cose, lilatoplasmose), maladie systdmique (maladie de Wegener, polya nh rite 
rhumatoide) : 

■ une reemse pgpillairft : pydlcmepliritc chez un diabMique, dr£panocyto$e : 

■ une bilharzkise cm une t uIjltc ulosc dcs voles urlrtalres. 

C. Causes de I* IRA intrarenale 

1 , Necfoi-e tubuMre trigut 

Elicit Iv plus souvenl iscihdmlquemals peut etre toxlque: 

■ Isebdmle : secondalre i Line IRA Eonctlonndle prolongee. Le flux sanguin renai 
represent e 25 % du d£bi.t cardiaque et est prindpalemerit dirige vers le cortex 
afin de preserver la filtration glom^nilaire. Une* haissw du flux sanguln renal 
expose loitement la medullaEre reiialc a I'hypoxic ; 

■ precipitation tubulalre de ciistaux insolubles : 

- medicaments : produits de contrasts, methotrexate, aciclovir. su If amides, 
indinavir, triamtdrene ; 
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- vriqUC : i>yr«tl rCutK' (Lely St: hi morale : 


— ux&late []« dojiu : in toxical inn a I’el liylnue gk ml ; 


■ precipitation tubulalre de chalnes lustres d'Jiumunoglobullnes. : m valorise. 

I vJIJJ 

lNSUFFlSAlYtE RENALF AU FOURS Dll MYELOME* i w™™ 

■ PrfirfnaJe, par ddstiyd ratal ion frequent e an tours du niytlome : vomlsse- 
iTjentjj lors d'une bypercalcimle, tubuLopat hie avec perte de sel (dont le syn- 
drome de TonEDebrS-Fancon I )„ inaulfisance surr£nalienne par infiltration 
amyloide des siur&iaks. syndrome d’hyperviscosite responsable d'une aug- 
mentation significative de 3a pression oncotoque. 

■ R^rale, essentiellement par : precipitation intratubulaire de cylindres myeln- 
mateiux, cum poses do chauies lustres : ! i 11 1 1 1 u j 1 1 : >gl tibuliiies (kappa uu Iambi Ini 
el de la p rot tine tubulalre de Tamm-Horsfall. les conditions favorlaantes £tant 
lEypovol^mle, un pH urinal re acide, une hypercaldurie. injection de produits 
de contraste iodfe ; plus raremert par ; depot sur les membranes basales glo- 
mgrulnires et tubulaires de chalnes legeres et/ou de ehaines lourdes (mated ie 
de Randall), amylase AL caraotirisKC par le ui'iiot i^lomerulaire estracellulaire 
d’agregats de prol^lnes insolubles organise* on Eeuilltls 5*pllss£s, cryoglobuli- 
n€mie de type 11 resporsable d une gloni£rulon£phrlle mem branoprol Iterative, 
syndrome de lyse tumorale. 

■ Postrenale : rare? Jith rases caSciques. 

■ !U prevention «t Le traitement reposent sur la correction de tome hypovole- 


mic, I' civic (ion tics medicaments rteplirot<jL\ic|ues, l L ak:alinisaticjn des urines et 
I Eviction des produits de contraste tod£s en cas d’excr£lion d'une proteinuric 
de Bence Jones (proteine compos^e de mononieres et de dinteres de chalnes 
legeres precipitant a 531 "C et se redissolvam i ebullition), Ea correction de 
rilyp£rCa]c£niic, J'^puratimi extra-renale trnnsitoLre on definitive, Ea prevention 
du syndrome de lyse lumurak. 

■ Lit dysfonctloo r£nale n'aJttre pas 3a survie au cours du toy Clonic. 


■ precipitation tubulaire de pigments : 

- rhabdomyolyse : precipitation de myoglobinc ; 

- Eteroolyse intravascuLaire : precipitation d’h^mogloblne ; 

■ medicaments nephmtoxLqnes par lesions tubnlaires dfrectes: aminosMes. 
produbs do contraste. ampliotericUic B, methotrexate, eisplatlne. fpsc&mnt, 
pentamjdlne. ntetaux iourds. immunoglohulines Lnlraveincuses. inhibiteurs do 
la protease du VIH : 

■ coagulation intravasculaire clissemoucc. 
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ITEM 2 


Involution habit uelle de 1‘IRA par necrose tubukwe, lorsque la cause a €tife 
I ralft*«, est L'pllti {I'unK reprise progressive de la function r^nale a fires i,m d€lai 
dc I ;i 3 snnamcs iiiucssain; :i la restitution ad integrum de (‘Epithelium lubu- 
laire. La cr£atJnln£mle dfiulnue alors progressJvenwLt pour revtnir & sa vakur 
normale er 4 a 6 aemalnes. La phase de reprise de diur£se est souvent polyu- 
rique. 

2. Nephrop^thii interstitielle aicjue 

■ Immunoallergique : p£nlcllllne. cGphaJosporliie, allopurlnol, anti-in flammalcji- 
res non steroldiens, sulfamLdes, diur€tiques, rifampicine, clprofloxaclne, 

dine, tetracycline, plkrytolne. 

■ Inkctieuse : py£lon£phrile bilal^rale ou utiihL^ale sur rain unique, sepjic^ 
mk avec tjreffe r£nale, leplospirose, kgionellose, infection k mycoplasme. bru- 
cellose, fiivre h&uorraglqne (virus Hantaan), CMV, EBV. 

a Infiltrative : hemupatbie, maledie de systfcme. 


3. Nephropathie glomerulaire n.goe 2 

Les etiologies son! nombreuses. LIRA au cours des glomerulopathies est 
surf out h fait des proliferations endocapillflires ou des depots endomembra- 
neux (responsables d’un syndrome nipbritiqus) et des proliferations extraca- 


pillalres (responsabks -dun syndrome de glonkrulon^phrite rapidement 
progressive). Les autres allelntes glomerulalres (4 I’origlne d’ur syndrome 
ikphrotlque) sont plus raremenl assocL4es a une IRA (le syndrome n$phrotlque 
est alors dltimpur). 


a) Synd npme ndphratique impur 

II associe sm syndrome nephrotique (prot^imirie > 3 g/24 h h hypoalbuminernie 
■e 30 g/L, hy|K>prntideniie ■* 60 g/L) et un element cliitlque dcfimssaiu le carac- 
Ifere impur et pouvant etre une IRA (trials aussi une HTA. une hgmaturle). II est 
lac 4 ties glorckrulonfphrltes non proliferative® : 

■ ntpliropathie £ lesions glom^rulaires mlnimes, le plus souvent primitive, 
rarement secondaire h un oontexte atoplque. la maladle de Hodgkin, les AIMS : 
sa presentation classique est lie syndrome nephrotique pur sans insurance 
reimle ; 

■ hy allnose segmentaire et focale (HSFJ. le plus souvent primitive, rarement 
SCCOudairo : VIH, heroi'numgnie, 

■ giomkrulorkph rite ext ramem braneuse (GEM), le plus souvent primitive, par* 
fais secondaire : neoplesi-e (poumon, colon, s,ein„ lymphnme), infection (HBV, 
syphilis, EUharlose, bllharzioze), inflammation (lupus), toxlque (sets d r or, D- 
penicillamine, captoprll, lithium) ; 
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■ amyiose rtnale Immunoglobulin! que AL ou AA des maladies inflammatoires 

ou Lnlectleuses* ; 

• n£phropatliledl&b6tlque ; 

■ maladie de Berber ( depots m<5scni|iaux d’ljjA). 

bj Syndrome n-epbrif itjue 

II est characterise par un debut brutal, une IRA, uuc hypertension arierielle, des 
tcdbiicis p£rtph£riques r parfols un oedfeme pulmonalre hydrostatlque et un 
cedeme cinfibral, et une proi£Jnurte parfois ndphrotlque. II est he 4 des gloml* 
nilonfphHtes avec proLHGraiion endocapillaire : 

■ glomerulonSphrite membranopvol iterative primitive cm seccmdaire a une 
infection (HCV, endocarditd baClcricnilt!}. une maladie SyStcmique (lupus), une 
Itemopathle (Lymptiome, leuoemie lympholde chronlque) ’ 

■ glomerulortephrite aigue postirilectiense, leplus souvenr post -infection ORI- 4 
streplocoque (J-h^molytique ; 

■ lupus erytlrfmatetjs systetnique et autres eonnecllvLte* ; 

■ cryofllobulinemLe nilxte essentlelle. 

c) Syndrome de gforneru/onepfrrrte rapidemeof progressif 

II assocle une h£jnatuHe macro&copique. I’abaence habit ueLLe d’hypertenslon 

arterielle, une insuEfisance r£nale d ’aggravation rapids, test une urgence ntedir 
calc, une indication imperative k la |K)nct mil-binpsie rertale (PER), a la 
recherche d ime proliferation extracapillaine rtalisant des croissants cellu- 
laires. L'analyse en Immunofluorescence orient? le diagnostic et permet de 
diagnostiquer r 

• Is type I: glom^rulom&phriie & depot I incite dlmm unoglobu I i rtes tgG (Ac 
antimembrane busale glouierulaire) uu syndrome de Good pasture (Syndrome 
pneumorenal associant une h€morragie intra-aiv^olalre et une IRA) [ 

p le type II ; depot granuleux d’immunoglobulines (IgG et €3), qui peut compll- 
qoer une glom-erulonepbrite post i nlect ieuse, lu pique, un purpura rh umatolde. 
une cryogjobullnimie. une glom6rulon£ phri te primitive (GEM, GMP. n^phropa- 
thle 4 depots mesanglaux dlgA) ; 

■ le type III (glom€ruloneph rite pauci-immune) t 

- granulomatose de Wegener : atteinte (Ies voies aerienres su|ierlRures (sinu- 
site, uJctralions de 3a muqueusc nasak, tracbeitc), pubnorsalre (nodules raca- 
v6s, Infiltrate. Mmoptysles). Presence de c-ANCA anti-PR3 (fluorescence 
cytopla&mlque) ; 

- pedyang^ite microscopique : bemoptysies, IRA. presence de p-ANCA anti- 
MPO (fluorescence pirinucteaire). 
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INSUFF15ANCE RENALE AIGUE ET VfH 

■ N6phropathfe du Vlh dm HI VAN (HIV-asstKialed nephropathy) : maladie renal e 
progressive d|i glomerule el du tissu tubulo-interstkliel aflectant prlndpalement 
lea- sujets masculins de race noire au slade Sida : evolution en quelques semai- 
nes oil f. uniques mois vers llns-nifisance r$naie lermlnale. La pmteifturie isL 
parEois nephrotique, L'echugraphie montre des reins d'fchogCnLcite nonwdtd 
de grande faille, La PBR confirm® te diagnostic an mcmtrant une furme severe 
de hyalirose segmentair® el focal®. I e traitement repose sur Its IEC, Its asso- 
ciations danlirfifnnriraux -et Its cOrliCOld.es. 

■ Microangiopathic thrombolkque : un syndrome hemolytique et ur^mique 
(SHU) pent survenkr chez des sujets pnofondement immimodSprimes. soiivwnt 
as&oeie iune infection a cytomegalovirus. 

• IRA mddicamenteuse ; necrose mbulmrt? aigue ]*ar toxicity kubuJaire (aminasl- 
des, pentamidine, t^nofovir uu aciclovir) on crista]] tide (sulfanotnldes. indina- 
vir, acickwir en bolus et cldosporine). nephrite interailtieLle (tnmethupirime- 
sulfamtihomolc). L' indinavir pr&cipkle dans leg urine* aleallnes et la sympto- 
matology EonctJonrelie de la crlslallurie Induife par ripdanavir *st bniyante. t 
type d'obslade urinaire. 


4. Nephropathie vasculaire aigui * 

Elle est Ifee a une atteinte des vaisseaux tie gr«$ calibre (m de mo-yen et petit 
calibre : 

• attaint* des vjifeseanx de gm« calibre : 

-thromboses el em holies ties artares riilaJeS {lombalgles, fifevre, HTA, Ifema- 
lyric) : embolles cruorlques, embolles de cholesterol, thrombose d'tm an®- 
vrlsme de L'aorte £tendue aux artels rgnab, dissection aurtiqut: dendue 
atm arteres rercales ; 

-thrombose deg wines r^nales (fombalgles. gros rein douloureux, h£matu- 
riel : syndrome nephrotique, ibrombophilie, glomerui-onSphrii® extramcin- 
braneuse, deshydratafion aigui du nourrissou ; 

■ atteinfe dess vaisseaux de moyen et petit calibre : 

- microanglopatlde thrombotique ; 

- crlse algue seferoderndque ; 

- vascularite ; PAN, Wegener. 
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MICROAftGSGPATHIES THROMROTIQUES 


■ Syndrome assoc Ian t une anomie hemolytique mecaniqitp, une tbmmfonpeine 
p^riphGriquE* cl, selnn lc tableau (.'Unique, une tuEuffiSdilcc rtniiiie et/Ou tits 
manifestations neurologl ques . 

■ Ora distingue essent lei lenient le purpura tJirombotiquc thrwinbocytopenique 
(PTT) on maladie de Mosdiowitz, caracterise par les manifestations muirolngi- 
ques, et le syndrome hemolytique et uremique (SHU), caracterise |»ar I'insuffi- 
sance renale- 


Uradainpsie J 


I, lc MELLP syntfrttmti. J 'hypertension arteriuLle maligne. 


la CfVD, le syndrom? calastrophlq ut des antlpfoospluilipldes, La Ihrombop&nle 
Lmruunoalierglque k I'hgparlne. la maladie velno-cacclustve sent £galement des 
microangiopathies 111 rom bot Iques , 

■ Histologiquemenl, cette maladie esl raracteristw pur la format ion tic 
microt plaquettaires au niveau des arterioles KTminules et ties capillai- 


I 


I 


rus, poojvant almutir aune dtsfaillarsce inullivisceraBe. 

■ Les physiopathologieis do PTT et du SHU sunt en fait dlslincteg : le PTT esl 
aa-sotM In un deficit en protease du facteur Wlllebrand CAP AMTS IT). une pro- 
teinequi regale ia taiile du lacteur Willebrand. Cc deficit est roTislilutiMind on 
acquis (aiisticnrpni anti-ADAMTS 1 3). La plivslupatliulogii’ du SHU eSt niuiiffi blen 
comprise : on distingue le SHU posldlarrMiqtie (E. call (M57 :H7, notamment) 
suiiout the* i'enfant. Ii6 1 une shiga-toxine el le SHU dit atyplque, assoc 16 Is un 
deficit en une prol£Jne r^gulatrlce du complement, te facteur H, facteur I... 

■ Les causes ou les faeteurs dgclenchanta sont : les infections virales (VJK 
CMV}, tract ir iannes (shigella,, f ro/r, Yersinia, ptieumocoquc, legsondlc, Lisle- 
na, Mycobacterium tuberculosis), le* medicaments (tided i pint, dopldpgfei, 
cyclosporine A, tacrolimus, aestnoprogestatlfs, clsplatlne. jultomycine C. falieo- 
myclne, gemcitabine), les causes neoplasiques (estomac. sein, poumon, pros- 
tate. pancreas, tiemopathiesU lea maladies ayatemiquea. les transplantations 
fTorgane, Irs vacc i nat ions , la grosses*?. 

■ Le traitemedl rejMSc Sur la perfusion tic fortes doses ilc plasma viro-inudivt 
(qiii apporte de I' AD AMTS 13 dans le PTT} ou ia realisation d'gchaiiges plasma* 
t iques avec de fortes doses de plasma viro-inactiv4 (qui apporte de I" ADAM I S 
13 et epurerait en anlloorps anti*ADAMTS 13 dans le PTT). 


Ill, DIAGNOSTIC 

A. Diagnostic do rinsuffisante ronalo 

1, Anurfe oil ollgurie 

■ Ann flic : clikir&K8‘ •• 100 mL/24 h. 

■ OUgurJe ; diurfcse < 4(H> mL/24 h. 
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■ La dlurEse peut cependant etre normale (InsufEisance rEnale algae & diurEse 

H conservee), 

2 - Syndrome Ibiologique d'msuftisance renale 

■ La reduction da dEblt de filtration glomErulaire eat quant JEiEe indirectemeni 
par ; 

- une reduction de la cialrance de la creatinine ;■ 50 % par rapport h. la valeur 

W initiate ; 

- pu une augmentation de la creatinine plasmatique > 50 pmol/L par rapport 4 

H la valeur initials. 

■ La clai ranee de la creatinine (Clcreat) pent etre mesuree par la Fnnmule : 
CIcrEat = UcrEal x V/PerEat, ou : 

- Unreal = crEatinine urinaire ; 

- Fcreat - creatinine plasmatique ; 

- V = volume urinaire des 24 heures, 

-Le DFG est un peu surestlmE du iait d'une faible secretion tubulaire distale 
de creatinine. 

■ La clairance dc la criial urine pm it el re estiiniie par la formula de CnrkmfT et 

[<) CLau.lt : 

- Clcreat (nuL/'min) = f(l40 - Hge en anuE&s) x poids (kg) x a),'PcrEat ; 

- a = 1,05 chez la Femme et 1,25 chez 1’h-oinme. 

■ 11 exists* one rwlatitsu 'FiyjwirLollcjue entre le DFG et la cr&alinmemie. Ainsl une 
reduction important du DFG n'Lnduil an depart qu’urse augmentation Ealbte de 
la erEatlmnEmie du Ealt de la dllfusion de la creatinine dans son volume de dis- 
tribution et d’une Elimination inlestlnale de la crEatlnlne. L’installatlon d’une 
IRA pent etre reconnue & ce stade par la diminution du debit urinaire (sauf 
irsulfisance renale aigue a diurEse conservEe). 

3. Diagnostic du carartere aigu de cette insutfisance renale 

■ Les crlteres permettant d’aflirmer le caractere aigu et non chronique de 
rinsuffUance renale ftatiirau 252-1) sent ; 

- une function renale ran music auparavant : critfen- majeur ; 

-des reins tie taille nomusk’, saul uisulFLsanCc renale cllrnnlque It >> grttg 
reins * (diattete, amylose. VIH, polykystose rEnale, myElome, infiltration lym- 
phomateuse) : crltEre majeur : 

-I’absence d'anEmie (saul fiemolyse ouchoc hEmorragique) ; 

-Tabsence d'hypocalcEmie fsauE rhabdomyotyse, pancreatite aigue, intoxica- 
tion Is FetFiylenc glycol) ; 

- I’absejtce d'ostEodvslrophle rEnale. 

■ La rEversibllilE de latteinte rEnale est un earactEre rEtrospectlf majieur. 
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■ Enfin, touta insuffisance r£nale chrnnlque peut £lre aggrav£e par um facteur 
de (l^;Cimp$n$atkm prirfea], r£naJ OH posin':] ia]. [<) 

Tableau 25 M . Criteres en faveur du earactene aigu d'une iniurfisance renale. M 

* Chrflres anterieurs de creatinine rtOrniau* +++. 

* Reins de taifle normals Isaof insuffisance renale chronique a * grCre reins +++„ 

* Absence d'anemie Isauf hemorragie et hemolyse), 

* Absence d'hypocalcemie fsauf diabdomyafyse, pancreatite aigue, intoxication a l r eth^ane 
glyccJ). 

■ Absence d'asteodystrap-hie renale. 

* Reversibilite de I 'attaints renale. 


4. Diagnostic du caractere fonrtionnel de IMRA 

■ Dts indices urinaires sunt p mitoses pour distinguer uno IRA prercnalc dune 
IRA renale (el en particular de la NTA). Ces crll^res ont pour justification la 
conservation dans 1’IRA lonctlonneiie des lionet ions tubuiaires (rGabsorptlon 
du sodium, concentration des urines), ce qui se tradult par une natriur^se 
basse et des rapports urmairesy'piasmatiques (U/P) Aleves pour I'osmolalit^, 
Turee et la creatinine, Parmi ces indices, la fraction excretee du sodium (FEN A) 
est k: plus discrlminatif. II s’a.git du rapport de la cJairancc do sodium sor la 
clalrance de ia creatinine, ce qui permet de corriger La concentration de sodium 
urinal re pour la r^absorptlon dean et Lafonction r£naLe r£siduelle : 

- FENA = (UNA k Pcr£at)/(PNA x Ucr£at) ; 

-UNA el Ucrdat = concentrations urinaires en sodium et en creatinine ; 
-PNAet Pcreat - concentrations plasmatiques en sodium et en creatinine. 

■ Ces crittres paMutir zte-zj doivent £tre utilises avec precaution. II enisle des 
situations d’lnterpretatlon difficile. par eitempie : 

-dans lea IRA tujictiormelles par perte urinaire de set (trai tcmertt diurdtique, 
bypoaldosteronlsme), la natriurfese persbste ; 

-dans certaines glomdruloneph rites (rapidcment progressives notamment) 
Ou ik: |»liropal]Li.es inlerstitiullcs, La function tubulairst est normals an debut, Le 
profil urlnaire £tant alors ceiul d'une ]RA fonctlonnelle 


Tableau 2522, Criteres permetiaol de disungoef IRA fonctioonelle et IRA par NTA. 



Inauftisanee renale aigue 
fonctionnelle 

1 nauffliamee renale digue par NTA 

Osmelarite urinaire 

> 500 mOsmo'l/L 

< 350 mOsmoi/L 

Na uriuaire 

< 20 mmot/L 

> 40 mmol/L 

FeNa 

■c 1 % 

>1*2% 

Nn/K sirinaire 

< 1 

>1 

U/P uree 

p- a 

•nine 3 et fl 

U/P creatinine 

> 40 

< 20 

ll/P osmolaire 

>1,5 

< 1,3 

Ur4e/Or^at inine pla*» 
mstlqu* 

>100 

50 

Sediment uninaire 

Normal 

Cylindres granule ux 
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G r Diagnostic da la causa da I'lRA 

1, ExarriEn clinique 

■ L’anamn^se doit notammenl pr^clser : 

- les conditions pr§dlsposantes (HTA, d labile); 

- I'ensembLe des trallements ; 

-I'Gventuelle injection d L i wit* ; 

- les Episodes d 'hypotension art£r1e9le. 

■ Ltotamen clinique dolt nolamment prfdser la diurihse el re c litre her : 

- [Ics sigries undogiijijeS {aaaien lomiM^bdominn-jiehian) ; 

- des signes (tc (l^llyclratiiliim exfracKlIulaire ; 

- des signes (tHnstitfisance carttiaque ; 

- des signes d’Lnsuifisance h^patoceJlulaire ; 

- yite hypertension ari^neHe ; 

- das sixties il'art^rkjjiathLi:: ; 

- des signes extrarenauK {ajran£s h arlicutaires, neurologiques, otorhlnolaryn- 
golnglques, pulmnnaires), ^vneateurs [J'yne pathologic systamique : 

- des signes evocateur* d'yne maladie; d» emboles de cholesterol- 

■ La bandelette urtnaire recherche ure hematurle, one albuminurle, une leuco* 
cyturie, 

2r Bilan biologique 

■ Sanjjuir : 

-Sonogram me sanguin, uree et creatinine plasmatique, calcemte* phosphore- 

mic, ur It in it, CPK ; 

- protidemie. albuminemic. cleclrophorcsc des prot-fine* plasmatique# ; 

- gaz du sang el tactales arteritis ■ 

- n uin4ratMHi-f orm ule sanguine j 

- scion le c emirate : 

* t>1 Ian d’h^moiyse :LDH, biMines, haptoglobin^ schiwcytes ; 

* bilan Imirunologlque ; anticorps antinuclfcaires (FAN). anticorps anlScyto- 
plasma des palynucLaaires (ANCA) at antioorps antimembrane basal® g|om4- 
rulaJre (Ac anti-MBG), complement (€3, C4, CH50). anticorps antistreptolysine 
(A5LD), cryoglob Jlin£mie. 

■ Urlnalre : 

- ionogramme urinaire et protelniaiie (sur £chanllllon et sur 24 h> ; 

- esameri cyloiiacttTiulogiquc den uri nks ; 

- recherche d'nne eosbiophilurie : nephrite interstlMelle aigue immunoallergi- 
que mals aii^si era holies, de cholesterol, py£lon£phrlle bact^rlenne : 

- recherche de cyllndres : 

* grylhrocylaires : glom^ruloniphrlte aiguft cm rapidemenl progressive; 
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*■ gramileux ; necrose tubulaire aigue ; 

* leucocytal res ; nephrite interstltielle aigwe (dont la py^lun^phrite) ■ 
-analyse cristalturique parEois : cristaux d’acide urlque, d'oxalate ou de 
phosphate de calcium, rriMleainenieux. 

3. Liil.ir r ldiologiquiH 

■ Abdomen sans preparation ; contour et tailledes reins (nyrmale = 11 HI 3 cm, 
soit 3 vertebras et derm), recherche d'wne lithiase radio-opaque, recherche de 
calcifications vascuiaires (at ht mm at use). 

• Ixhographie renale : taille dies reins, echogenicity, differentiation eortimme- 
dullaire, dilatation dwt cavit£s pyelocalicielles, globe vesical, efine d'ombre 
post^ritur d'une Llthiase. adenopathies r£trop£rlton&iles. 

■ Seion le context® : 

- dcho-Doppler des artferes renales, angled RM ties artferes rtrales : recherche 
d'une stenose arterieile ; 

- scanner renal non inject^ : apporte one information plus precise quo I'ithfr 
graphic sur I'uri^inc d’uta obstacle. 

4l Ford d'cprl 

Retinopairhie diaMtique on hypertensive (permet de determiner le caractere 
eventuellement ebronique de 1'irsuf Usance renale, de rechercher des signes 
d'HTA maligne), cristaux de cholesterol. 

5, Pondioii'biopiie renal? 

■ ELIe dolt etre pratique® chaque fois que le tableau clinicobiologique differe 
d h une IRA fonctionnelle. d’une NTA. d L une irsulfisance r&iale obstructive on 
que le diagnostic de NTA est fait mais quR I’osft n'observe pas de recuperation 
de la function rhlde 4 & 5 Seinaiiles apris ! ! apparition de L'insuffisance rcilale 
aigui, 

■ Parml les slgnes Jncltant & la ponctlon-bJop&Le rdnaie., on retient particular?- 
mens : 

- la presence de signes extrarenaux orientant vers une pathologic systemique : 
-la presence danomalies blologtques orientant vers une g]©m£rulon£pii rite 
(protein urie et/ou hematuri»t)ou une nephrapathie Lntersti belle (eosinophilic 
sanguine' ou urinaire) ; 

-une microangiopalhle (himolyse Intravasculaire, achlzocylose) ou une 
maladie des em boles de cholesterol, bJen que dans ces deux dernteres situa- 
tions la biopsie renale ne soil pas systematique. le diagnostic ytant alors last 
sur un faisceau d 'arguments. 
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INDICATIONS DE LA PONCTION-BIOFSIE RENALE (PBR ) 4 

■ Fas de cause £vidente a une JKA fonctionnelle, une necrose tubulaire aigue, 
utip obstruction. 

i 

■ Symplouius cxlraruiutijx oricntailt vers uiie |jalllologic syst&iliquu. 

■ Anomalies biologiques £voquant une gloim£iftiloii§phj , lle (proteinuric > I s/24 h, 
himalurle). 

■ Anomal les blologlques (^oslnophllle, £osinophilurie) ou medicament orlen- 
lam vers une n£pliropathie immunoallergique- 


1 Suspicion rle maladiu drs em bales det chotesIktraF, 

■ Suspicion de rnkx*rangi«pathie thrombolique*. 

■ Oliguric ou anurle persistant au-delA de la 4 r semalne. 
* Dans ms situations la PBR n'esi pas systemaiique. 


m Li’s ciHitnsiutlicat ions liabiluelles de la ponclion-biopsie r£nale perculanie 
sunt : 

- les troubles de I'hdmostase non corrlg^s : 

- I’hypertenalon arttbielle non control^ : 

- la dilatation ties cavitSs py^localicielles ; 

-(’infection urlnaire ; 

-la turneur re n ale i 

- ie rein unique (fonclkinnd ou an&tomiquej on mal formal il (en fer Is cfteval) ; 

- la mauvaise visualisation pchugraphique- 

ra ■ Les complications de la pqncttornbkJjisie rfnalesunt : 

-i’Jiematurie macroscopique el I 'obstruction rfnalc par caiilotage ; 

- rh^matome p€rlr£nal ousoua-capsulaire renal ; 

- la plaie de la vole excretrice ; 

-la plaie splenique, hepaliquenu digestive ; 

-la fist ii If' arterioveireuse ; 

- 3’abras du rein. 

■ La presence de troubles de la coagulation pent justJfier la realisation d'nne 
ponctlon-biopsie r^rale par vole transjiugulaire ; en cas tThemorragi*. la spolia- 
tion sanguine y «st limihti’ (bcmorrugic: mlrirveineuse el lt£j'aostase ntfcanlque 
par Sa graiSSe ptrirtnaJej . 


IV. PRISE EN CHARGE 

Elle consists essentlellement en ; 

■ la recherche de signes de gravite just ifi ant une epuratlon extra-r^nale (EER) 
urgcrtie : 

■ ['appreciation des consequences clirlques et blologiques de I’lRA : 
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■ la recherc he d’un obstacle el d'une hypovol£mte ; 

■ le t raitement de U cause 

A* Re-diftrc+ie die signes 4ft grauite 

Ces siynes doivenl fairs dfscutftr une admission en unite tie sums intensifs «t la 
realisation urgente d'une EER- 

1 - Hyperkaliemie Jimmid EJ 

■ Li#e k la hatsse de la s£cr^ti(m lubulaLn- du potassium, a I'acidosc mrrtaboli- 
que, i rhypercalabolisme cellulain. 

■ Fr^quente dans les lormes anuriques el en cas de lyse ceLlulaire (lyse tw mo- 
rale, hUmotyic, rhabdoiiiyolyse), ou son aggravation est souveiit rapidc. 

■ FavorlsCe par la prise de certains medicaments i anllatdoslirone. [EC. antago 
n isle das rk«pt«urs de l’angiotertsine, AIKS, 1 ri met op rim r-s 1 1 1 fam&oxazole. 

■ On parle d’hyperkalidmle meragaile lorsqu'dle esl assocl^e h des slgnes 
^lectrocardiographiques ; undes T amples, pointues et symGtrlques, troubles 
de la conduction. U* traLtement de rhyperkali^mic doit alors etre immediate- 
men! d£hut£, relays par la realisation d’diw EER. 

■ II existe de rares hypokalWmies en cas de pertes digestives, 

2. Acidose metabolique H 

■ Uee a ^accumulation de sullales el de phosphates (responsible d’un trau 
anionique) et, en cas d'acidose tubutoire, a la diminulior deEacidurie. 

■ General tum-nt mud tree. elle penl etre Imporlanle en cas de : 

- acidose lactique assneiee (ftlat de choc) ; 

-c^tMcidoie assoc We (cdtONacldose diabetlque) ; 

- perle digestive de bicarbonate idiarrluV aiguc) ; 

- acidose oxalique assocWe (intoxication a r&hylene glycol). 

■ Les risques de I'acldose m£labolique font essentiellemenl Ii4 £ I'hyperkaLW- 
mie. L'acidose nWtabollque a Cgalcmert comme consequences propres une 
diminution de la contract i I Ud myocardique, un elfet arythmog^re. le risque 
d’epuistinent respiratoire par hyperventilation cnmpens&trice. 

a U traitement par bicarbonate de sodium n'estJustttW qu’er cas d’hyperkall^ 
mle ineua^antu, de perte de bkarbojlute (diarrh£e), d’lnHKf cation par mole- 
cule k el tot stahilisant de membrane JIB et est souvent suivi de la 
realisation raplde d'une £purallon extra-rcnale 

■ L’alcalose metabolique est possible en cas de vomissements abondants. 

3, CTideme pulmonaire hryd rostatigpe H 

Le Lralletnenl fait appel aux dlureiiques dc lanse lon»|u'il exisle une diurfese, 
aux d6riv£s nitres, et a reparation extra-r^nale avec ultrafiltratlon. 
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1. Appreciation d«s con sequences diniquAS et biologiques de I' IRA 

Elies font discuter la realisation rapide d'une E£R : 

■ symptom** urfemlques : 

- anorexic, naus^es, vomLssements ; 

- encephalopathie ; 

- syndrome hemorragique {Mniorragles. digestives, notarnment) ; 

■ troubles metabollques ; 

- hyponatrgmie : le plus souvent lie? aux apports en «a« ; 

- hyperurlc£mle : e?ni5ralement asymptomatlque (sauf syndrome de lyse 
tumoraJe) ; 

- 1 1 y pi Tp 1 1 os phurcmic : surtout en cas tie lyse tumorale ; 

- hypocalc£mie : rapldement en east de pancr£atlte aigue. de rhabdomyolyse, 
d ’1 ntcndcat Jon & Itthvlene glycol, et apnfes quelques jours dans les autres cas, 

C. Rechercher une obstruction susceptible d'etre levee en urgence 
par la realisation d'une echographie renale M|JJI|1M 

■ ^obstruction peut-etre asymptomatlque on accnmpagnee de signe* urplogi- 
ques ^vocatrurs : lomltalgieK. tlysurie, pollakiurif:, cystalgie. hermbl'.irio macros- 
copique. 

■ L'frchographk renale est I’examen essentlel ; dilatation ties cavitite py£Locall- 
cielles. 

■ En cas doltsl ruction trfes algut, tic fibrose rot ropor i N )n<'vi k' , de blindage pel- 
vieii, la dilatation des cavitei py£Loca]Jcielles pent manquer. 

■ Letrairemenr repose iut : 

- le aondage urinaire par sonde v€sicale ou catheter sus-pubien en cas d'obs- 
I;u li' vesical ou sous-visical ; 

- le Bondage par n£phroslomle percuUanee, sonde ur€t£ra]e, sonde doubled 
en casd’obstacie ureteral,, 

■ Le drainage pent ctre suivi d’un syndrome de Lev£e d'obslade fpolyurie et 
natrlurtse massive), qu'il faut dSpister et trailer (compensation des pertes url- 
naires par un solute adapt*?. en general • S^mm physiologique supplement® en 
potassium). 

D- Rechercher ties arguments pour une hypwotemie 

m $a presence motive 6a realisation d'une expansion voMmique : 

■ Li li cours de LIRA, guelle que soil su cause* la yoltmle doit etie apprecsve et 
toute hypovolemie doit etre corrlg^e de fa^on & prevenir la constitution de 

m lesions tubulaires supplemental res ; 

■ cette expansion volemique est le plus souvent rGalisGe par la perfusion tie 

serum physiologique cl/ou transfusion sanguine on vas d'hOiiiorrugit- . 
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■ ure hypovolemic est probable en cas de sign® c Uniques de dgsiiydratation 
extra-cel I ulaire (soil, perte de poids, tactiyicardle H hypotension artearlelle, pEE 
cutan£), de signes biologiques d'homoconcertrat i on . 

E. Realiser tine nutrition satisfaisante 

■ La diminution des apports prolidiques dans le but de rtfduirc Iei cinttique 
d'augmentatkon de l'ur£e a un temps did propose. 

■ Cette pratique est aujourd'hul pnoscrite car un hypercalabolisme cst souvcnt 
assocl£ A I’lRA. 

■ Les apports protldiques dolvent elre malntenus et tie pas eire InltirLeurs & 1 g/ 
kg/24 It. 

■ Le traltement d’une clntftlque rapide d'augmentatLon de l’ur^e repose sur le 
rapprochement des stances de dialyse. 

F, PrivenSr I'ulcere de stress 

■ El exist? un lien entre le degre dIRA et le risque ulcereus, 

m La prevention passe avant tout par la mise en route d'une alimentation ent€- 
rale di J s que possible, pouvant elre associee S un rraitement antis€cr6toire, ce 
d’aulanl qu’il exist? d'autres facteurs de risque fintuliatian, coagulopalhie, 
cboc r coma, antecedents d’ulctre gastroduodenal, usage de corttcoides ou 
d’AINS). 

G- Adapter las traitements medicamerrteux 

■ La posologie des medicaments a elimination r^nale doit eire adaptde. 0 

■ Les medicaments nephrotoxJques doiveni elre £vlt£s. 0 

H. Realiser une iiR 

Uepwration extra-renal le est te iraitement symptomalique essentlei de LIRA 
sevire. 

I. Objectifs 

■ Reduction <les Syrlpt A riel 1 : [I'urHinit’. 

■ Cuiltrulu dc JiiL kali^mk". 

■ Contrdle des troubles hydro£lectndytiqucs el acidtj-basitjut^, 

■ Control? de I’tkjulllbre phosphocaldque. 

■ Malntien d r un etat nutritionnel en permettanl de respecter les besoms calorl* 
ques et protidlques. 
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2. Indications 


■ fipumtmn exUrt-rerdl« UTgerte : 

*■ hy|H.Tkali£mLe menu^anti: ; 

- acidose melabollque s^vtrt ; 

-cede me piilrnooalie hydrostatique : 

- certflifieji intoxications : ethylene glycol, til hi mm. 

■ £pnration ttxtra-ronale r^piiir : 

- l.jrt’i!; > 35 mmo(/L ; 

- Slgue-s d'urimiu severe. 

1. M(- . -illtis 

■ Dialyse {ioiivciitiimndli; : |c|)ur<iti(tn ExtrftT&lfiJe se fait selon le principe de 
dift Li-ion (cV-si-S-dire selon uca gradient (!(* concert l ration entre le sang et le 
liquitle de dialyse), ay cour* d'utffi seance tie 4 a 6 hen res repelee tous les jours 
out tows, le* 2 Jours taut que l insiiflisaiice renale perstete 

■ lluiiluhlLratioU continue : lYqnj ration ext ra-rena le se fait scion le print: ipe de 
convection (cest-i-dlre selon un gradient depression entre le sang et le I [guide 
d' ultra flit ration), an corns d’une p^rlode continue se prolongeunt taut que 
Tins yJfi sauce remain persists-'. 

■ Plus rarement. dialyse peritonea le. 

Le principal avantage de IMniofillralkm continue par rapport a la 

dialyse conventlonneJJe est sa mellleure tolerance h^modynamique. avanlagc 
pouvarct etre utile an cours de la prise ei charge d'une IRA assoelfie & un €tal de 
choc : le choiJi de Pune ou lautre ties techniques n:stc jih: affaire tie specialiste- 

I. Ne pas tenter de restituer une diurese par un traitomont diuritique 

• LIKA a dinrusi: siHuitancineut conservee presents un meilletir pronostic que 
ITRA anurique. 

■ La rELtliiutinu dune diurese par «n [raitemert diuretique fad literati la prise 
en charge mjlriliuimeLle du patient clu:z qui k:s ap ports energetiques ne dese- 
qui II brent pas le hi Ian entries/ sorties. 

■ L'ependarU, cette pratique n'a pas montr£ d'aisieiioralloji du pmnosItL dans 
I’lRA. Surtout, le risque d’hypovoMmie (el done de retard & la reprise de la (unc- 
tion renak:) lie an traitument diuretic] lie* doit la Iflire abandon ner. 

J. No pas traitor par dopamine a dose dopaminergique 

La dopamine A doses dJtes dopajillnergique* (2 & "s pg.'kg/min) a ete propusee 
par son eftet sur les recepteurs dopaminergjques r4naii\. Ce traitement, s’il 
enlraine une dlurise, n’adnellr] ru pas la lorictinai renale, nl Je pmnasfic vital ; il 
est aLijoyrri'htii proscrit. 
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Kh Traiter la causa 

Certaines mesures specifiques doivent etre comities car leur application en 
uigence Eavorise la recuperation de la lonction rtnale. Parrni ces mesures, 
citons : 

■ Lrailement Mmodynamlque d'un 6tat de choc : une press Ion arterlelie 
moyenne de 60 mmHg (ou plus chez ]e patient hypertendu) est neeessalre It la 
perfusion rSnale ; cet obpectif doit etre rapidement atteint en cas d 1 hypotension 


art^rielk par expansion vol^miquR si hypovoleiTiie et/ou 1 MiN'iimit vasopres- 
seur et/cni Jnotrope posilif dins les dais de choc muJ'-SJiI.b . 

■ eradication du foyer Jnfectteux s‘ll esl encore evolutif dans la g]om£ruto- 
n^phrlte postinfectieuse ■ 

■ cortlco'ides, cyclophosphamide et ^changes plasmatlques dans le syndrome 
de Goodpasture ; 

■ cortlco'ides et cyclophosphamide dans la granulomatosede Wegener, lapuly- 
angeite mlcroscopique, le lupus £ryth£rnateuj( systemique : 

m perfusion de plasma frais congele ou echanges plasmatiques dans la microan- 


giopath ie th rum hot ique- 


E'l 


L Prevention de HHA 

■ La prevention de la NTA passe par le malntien d’une vol&mle satlsfaisante 
•chez les patients a risque (sujets ages, hypertendus, diab#tiqjes h atheroma- 
ttniK, insulfisants rdnaupc chrcmicjut's) suumis ft ime chlrur^ie a risque (chirurgie 
cardiaque el aortique, notammenl). 


■ r'.j-o- - !*-. ■ 

Protection renal# peri- operated r# 

SPAR, 2004 

■ line augmentation memo de la crf»atinin#mie postopSratoire augmente 

signlficatlvement la morbidity et la mortality postopiratolres. 

■ Les facteurs pr4dictifs d h [RA postnperatoire snnt : flrasuEfisance renale dhrpniqaie, 

3’age > 75 ans, le diaMle, le regime sans sel, les diur^tlques, les troubles digestifs, la 
fifevre, lift juurie | ) rvopcrui < i i re prolong#. L'insuf finance cardiaque, linsulfisance 
h£patlqu& 

* Les molecules favorisant LIRA postop^ratoire sort ; les AIMS, les amlnosldes 
(ad ministry de Eaton prolong##}, les proriults do cunt rash* iod4s (Hunt I'adminis- 
tratlon doit etre encadrfe par des apports hydrosudes, l'int£rel de la protection 
r#nale par N-acetylcyst6ine restart controversy), les IEC et les AKA It (qui doivent 
etre Lnterrompus transltolrement 48 h a want une intervention ebirurgieale 4 ris- 
que), 

• L’angiographle par vole aortfque chez des patients Ig6s et souffrant d’ath£rosc]4- 
rose expose li un risque d’ecnholies reneles de cristaux de cholesterol mcna^ant le 
prorostic vital, 

■ L’lnnocuiti dea solutes de remplLssage lypt HE A dc tteraierc gyration n’a pas 
etc affirmSe. 

► 
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■ Pour les patients a risque oppress d'une chfrurgte expusanfc a MRA, la mesure inva- 
sive fie la pressinn art&ielle est r©command6e La TAM dolt re maintenue £ 
70 muiHi!. 

■ La correction de I’hypovolgmie relative inhSrente aux techniques d’anesth€sle 
^ntrdlc du racliiclLerine est un prurcquis obligaloire. 

■ La normalisation glyc£mique en rear i mat ion permet de diminuer I'lncidence de 

3'IRA. 

■ La noradrenaline ne peut etre recommand^e & tltre systematlque, en dehors des 
etats d« choc. 

■ La dopamine & faible dose, (’utilisation des dlur£t lqu.es de 1’anse, le mannitol, Le 
facteur atrial natriuretique, les antagunistes du thromboxane, de I'adenosine et des 
endoth£llnes, les inhibitors calcbques, les antagonists du facteu? d ’activation pla- 
queltalre,, les scavengers des radicaux Llbres de I’oxyg&ne, la N-acdtyleyst£ine ne 
doivcnt pan etre utilises ]>Dur la protection rcnale. 

■ Concernanl 1'^puration extra-r£nale. 11 existe un consensus pour af firmer que 
I 'hemofiltration continue eat rmieux tolGree par les- patients riont 1 'hemodynamique 
est instable. 


■ In prevention de la tubulopathie k l Lode a fait L'objet de re com ruEiudatiOUs 
r^centes. 


El CONSENSUS 

Prevention de I'lRA indluite par les prod u its de contrasts lodes 

SFR, CIRTACI, 2004 

■ L’IRA li£e aux prod nits de contrastes iodes- (PCI) est un tenement rare en 
1' absence de (auteurs de risque mais. concerne 2d % des patients present ant les fae- 
teurs de risque sulvants : 

- insuffisetnoe renaie pri&dstante ; lorsque la clairance de la creatinine est 
■c 30 mWmin et/ou la cr^atinin^mle > 200 pmol/U rinjeetlon de PCI esi r£cius.£e en 
lebsence de n4cessit£ absolue ; 

- diabele avec insuffisance renale : 

- hypoperfusion renute (desltydratation, hypotension, hypovolemic, syndrome 
n£phrotlique, clrrhose d£compemsde, hdmodynamique prdcaire* insuffisance car- 
diaque...) ; 

- prise de medicaments nephrotoxiqnes ou mod ifiant la fonctlon renale (diureti- 
queji. AIMS, cnxib, derives do platine...) 

- {nyflame avec proteimrie : 

- injection de iKit dans lex 3 /turn precedents. 

m Un Hge superieur k 65 axis rend plus probable la presence de facteurs de risque, 

■ Chez ces patients : dosage de la creatinin^mie (si nan-disponiljilite d'un 
dosage £ 3 roofs) avant l' injection de PCI et 2 k 3 Jours apres. En (’absence de ces 
Eacteurs de risque, le dosage de la cr£atinln6mie n'est pas necessaire. 

• L’arretdes medicaments n£phrotoxlques est souhaltable quand 11 est possible, La 
metformine expose a I'acidose lactique par diminution de sa clairance renale. Le 
trailement par Les d£rlv£s de la metformine doll etre interrompu pour une dur£e de 
IS hen res apres (“injection de PCI. Le traitement est r&ntrnduit apres verification 
de E'absence de degradation de La foncliion renale, 

■ Un interval le de 3 jours au minimum et si possible de 5 jours doit sparer 2 injec- 
tions de PO, sauf n£cessil£ sp^clfique. 



Irr. • rK-na.t .■ guc -.Ar^'ic 


■ I'hydrataMon, an mieux a composante sake et bicarbonate, est reconimandyt* 
pour tons les patients : 

-solt per os : 2 J it res d’eau riche en sodium el bicarbonates pendant Ins 21 figu- 
res pr^c^danr et smvarit I' Injection de PCI ; 

-soil pare-nt&raie : 100 mL/ii tie s^min said isotonique ou de serum bicarbonate 
isotonique pendant les 12 h prfiefidant etsuivant I’injection de PCI. 

■ En ca$ d'insiilfisance cardiaque severe, de cirrhose decompensee. de syndrome 
nephrolique, ks dLurfrtiques |jeuvent etne conserves pour maintenlr la natriur&se,, 
et I bydratatLon doit ecre adapke i la function cardiaque. 

■ Le benefice de I 'ad ministration de N-atktylcystfLne en cas de facteurs de risque 
est controversy. Sa prescription me dispense en aucun cas de iThydratation. 

■ l/urilisaNon de chelates tie gadolinium cm Imagerie par rayons X h la place des PCI 
n'est pas indiqu£e, car leur nephrotoxicity n'est pas moindre a pouvoir opactfiant 
egai, et la qualitede I'examen n’est pas mellleurek nephrotoxicity £flate. 

■ Chez lea patients dialysis, Projection de PCI est program m£e independammert 
des stances tie dialyse, et 11 n’est pas n6cessaire de pr^voir usiu stance de dialyse 
supplement sine. sauf indication sp^clhque, en particuller d’ordre volemique et/ou 
cardlovascutalre. 


■ La prescription ri'un traitement par IEC ou AKA II doit etre prudentechez les 
patients ag£s et/ou ayant des lacteurs de risque cardiovasculalres* pratiquee 
apr£s avoir recherche un sou file alHlominal ei one stenose des arteres r€nales 
au molndre doute, et suivle d’une surveillance do la londtOr rejmde. 
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Fkhe Dernier tour 


Insuffisance renate afgue (IRA) 


LIKA, baisse brutale de la filtration glcuo^rulaiire. est lies mecanismes : 

■ fonctionnel (IRA pr£r£nale), ires frequent, par diminution du flux sanguin 
renal ; 

■ orgajuique (IRA rirule), par atteinte sou vent tubulaire. plus rarement lateral 
tielle, glom£rulalre> ou vasculaire ; 

■ ob&tructif (IRA postr£nale) par obstruction des voles excr^trlces. 

Ln diagnostic associe : 

■ un syndrome biologique d’insuffisance r^nale ; 

- reduction de Ja clairanee de la creatinine > 50 % par rapport & la valeitr Ini- 
tials 0 ; 

-ou augmentation tie la creatinine plasmatique =■ 50 pmol/L par rapport a la 
vaJeur inltlale 0 l 

■ une anuria (diuresis <; 10QmL/24 It) Ou oliguric (diurfese * 490mL/24 h), la dlu- 
rfcse pouvant cepetidant etre normals 0 ; 

■ des erit&res permettant d'alfirmer le caracl^re aigu : 

- cbiftres an Leri ours dc creatinine fiormaux ■ 

- reins de taille normale (sauf msuffisanee renale ebronique a * gros reins p) i 

- absence d 'anomie (saul h^morragie ct hemolysc) i 

-absence d’bypocalcemie (said rhabdomyolyse, panereatite aigue, intoxica- 
tion a Setbyleoe glycol) ; 

-absence d'osteodystrophlerenale ; 

- reversibility de I'attelnte reiude ; 

■ (I os Indices nrinalres |H:rii]utianl dc dislinguer une IRA pr£rcnaJc cl'imc NTA : 



Irvsuffinarvte renal e aigue 
function nelle 

Insuffisarvce renal e aigu£ par 

NTA 

Qsmolarrte urinaire 

* 500 imOsmol/L 

< 350 mOsmot/L 

Mb urinaine 

c 20 mmol/L 

> #0 mmol/L 

FeNa 

< 1 % 

>142* 

Ma/K urinaire 

< 11 

> 1 

U/F uree 

> e 

entre 3 et B 

U/P creatinine 

> 40 

< 20 

U/P tremulairB' 

> 1,5 

< 1,2 

Uree/Crsatinine 

pLjsmariquo 

> 100 

5 fl 

Sediment urinaire 

Ncwmal 

CyLmdires granuleux 


La prise en charge consists en : 

■ reel it: re I ter des Signer de gravity devant lain: dlscuter une admission en unil£ 
de soins intensifs et la realisation undented 'une eer ; 

- hyperkaJkmJe 0 ; 

- acid use ino tabulique 0 ; 

- o' dome pulmnnaire hydrutflatiqu.S H ; 
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Fkhe Dernier tour 


■ on aura toujour? a ITes-pri* la recherche d’ar^uments pour one microantjLopa- 
IhLe thrombotl-que (h,£mo!lyse m£canique) ou une glomerulon>6phrite rapide- 
merit progressive et rrdamment une maladie tie Wcijcimr tt un syndrome dft 
Goodpasture. 
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ITEM 91 

Infections nosocomiales 


Tour 1 

Tour 2 

Tour 3 

Dernier tour 

Date 





Remarque: ce chapltr* se Uncaltse sur les infections nosocomiales rencontnjes en 
^animation. 

OBJiCTIFS 

• Reconnoitre Ik earact&re nosocomial d'une infection, 

# Savotr appllquer el expltquer les mesures de prevent ion fl.es- injections nosocomiales. 


LIENS TRAM SVERSAUX 


ITEM 73 


Le dossier mEdical. LTufoimatlOn do malade. Le secret medical. 

Epidemiologic et prevention des inulmjics tftulsniitsibles ; meifiodes de 
surveLllariDP. 


¥ 

ITEM J6 I 

RH 




► 

HIM 1!H | 

p 


F 

IHM IT J | 


Infections bronclichpuljnonaares du nourrissari, de L'enfant c*t de I'adulie, 
Injections urinairesde I'enfanret de I'adulte, Leucocyturle. 

Septicemie, 

Prescription *t surveillance des antlblotiques. 


COM SENS US 



• Prevention des Infections a batteries multiresistantes en inanimation - Conference 
de consensus (SRFL, SFISf, SPILF, 21 novembre 19fMi) - www.slf.nrjf 

• Risque et malt rise ties infections nosocomiales en reanimat Ion - Teste d’orierua- 
tlon pour la reanl mat Ion (SRU1 SFAR Icroctobre 2004) - wwiv.srli .org 


• Infections IrttS mix catheters vefnemx cerdraux en reanimat Ion ■ R^actualJsation de 
la 12 11 conference de consensus de la 5R.LF (SRLF tlccembre 2002) - wwwjril.<xg 

• Diagnostic de* pneumopathies nosocomiales en reanlmatlon -Conference de con- 
sensus (SRLF h 13 oclobre 19S9) - v/wvrsrlf.org 

• Infections urinaires nosocomiales de I'adulie - Conference de consensus (SPILF, 
AFU 27 novel tibre 2002) - www.lriectlologie,COtTi 

• Actualization de la definition des infections nosocomiales - Textede recammanda- 
tlon - (Comltfi technique des Infect Jons nosocomiales et des infect lor* liees aux 
soius. 1 1 mai 2(lfl7]i - www.santc.jfonvir 


* H.X1 recommandalions pour la surveillance et la prevention des Injections nosoco- 
miales - Teacte de reconimandation - (Comite technique des Inlections nosocomiales 
el des infections li^es aux sains. lyyiJ) - www.sante.jgouv.fr 
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I 

POUR COMPRENDRE.,* 

■ L' Infection no&ocarnLale est une infection acquise dans un elabILssement de sotns. 

■ L' infection nosocomiale est fr£quente jsort taux de prevalence eslen ntoyenne de 
30 % et atteint environ 2 5 % dans les services de ^animation, 

■ En inanimation, on observe par ord re decroissant ; 

- les infecl ions respiratoires^ 

- les infections urinaires ; 

- les bacteiiemies et les infections liees aux catheters veineux centra jx (CVC) ; 

- les infections du site operaloire- 

■ Le taux de prevalence des batteries multi resblantes (TJMR : fOebstelia. 

Adfiercftwrlei; staptrytouerque done re^uHtELrit h la rnelicilline) mi jKirti- 

culferemenl etevC. 

■ Les Infections nosocomlales constituent un. proHfcme majeur de sante publique, & 
lorigine d’un accroissement du risque de morbidity, d’un possible accraissemenl du 
risque de mcHtalite.d'une augmentation de la duree He sejnur.d'un surrout hospitalier. 

■ La prise en charge * heurte a ; 

-des difficulles di<i(pi<*itU|iies : multiplicity das sources possiHus, distinction eritn> 
colonisation et Infection sou vent complete ; 

- des diffteullds therapculiques . caractere pen previsible des resistances aux anti» 
btotiques. 

■ La proportion defections d'origine manuportee est particuliereiment linportante 
du fail de la den site des soma* U respect de l' hygiene des mains est done une 
mesuie majeure permettant de red u ire signifkativement I incidence des infections 
nosocomLales en leanimafiopj. 

I. INFECTION NOSOCOMIALE EN REANIMATION 

A. Definitions et notions fond amenta les 1 

1, Infection assoc iee aux sains (IAS] 

LIAS d£signe tout £v£nemenl infectieux en rapport avec un processus, une 
structure, une demarche de soins dans un sens tr£s large, el qui survient au 
cours uu au decours d une prise en charge diagriostique, therapeutique, pallia- 
tive, preventive ou educative d'uni patient. 

2 . Infection nasocomiale 

L'hl lection ilusocorniale fait panic des IAS et d£siguc une infection acquise 
dans un dtablissement de soins. 


]. .VrlualttiilKin tie I,lcMiiiiIii>ii tins lnl«clMin» iK»sixximl.Ut:» - r«e 1 e dr rei'Dinmancintian. -www.iaxrtc.gpiiiv.fr. 
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■ le tube endotracheal qut court-clrcuite les dilenses de la sphere ORL : 

■ He sondage urinaire qui court-clrcuite le sphincter vesical et I'urttrn ; 

■ lea catheters vascuSaires r.| u ■ Lourkircjitiint ta peau. 

2, La n.il.ic j initials 

Joule affection aigue grave s'accompagne d’une lmmunod£presalon transllolre 
elite * post-agresslve «, 

3. L'origine des germed en c.ii. 

Cornme dans tout swteur de soms, deux voles de contamination stmt possi- 
bles, la vtrie etidog&ne el ta voie exogene. 

■ La vole enilttgene est a l 'origins de la majority ties infections. Elle est ttee a la 
contamination puis A la colonisation tie sites normalement stGriles par La (lore 
du patient A la Eaveur d’une rupture des barrlferes de defense. Celle (lore est 
cependanl en inanimation. souvent modifite par rapport & celle des sufeU sains 
du fait des frSquentes prescriptions antiblotiques. On observe en partlcjlier 
one augmentation de la frequence des bacteries a Gram negatitf resistantes et 
des staphyLocoques dcires resLsiants a la meticilline. 

■ vote exogrne est liGe A la contamination puis a la colonisation du patient 
par des bacteries provonanl d'autrsts nuladcs (transmissions croisees) ou de 
I’enviroilitfitiertl, e! t fans rnises essonliellernonl par ittartupOrtage, mais aussi 
des Instruments de travail, du materiel medical, de feau, de I'air, de L L al I menta- 
tion. En rdanlmatlon, cette vole est relalivement plus importante qu’ailleurs 
compte tenu de la densite des solus et de la frequence des procedures, 

4. Resistance aux antibiotiques 

La grande frequence de prescription d'antfbiotlques en inanimation «KpIlque la 
frequence des infection? nosocomiales a bacteries rlsistantes ou multiresis- 
l antes (DMR). Parmi les BMR on relienl surtoul : 

■ les Sluphyfamrr.us aureus resistants k la meticiiline (SARM) { 

m les enterobacteries resistant? aux ciphalosporines de g€n€ration selon 
deux ersikani sines : production de b^lalactaniase A Spectre Al&rgi (BLSE) ou par 
hyperproduction de cSphalosporinases : 

■ les P&etidomanas aeruginosa rdslstants A la ceftazidime : 

■ les Acinetobacter baumam r£slstants A la ticarcllhne on k rSmlp6n&me. 

Et plus rarement : 

■ les Slcifiliytucoccus aureus reslstants aux glycopcptides (G1SA) ; 

■ les entirtjcoq Lies rdsistants ala vancomycins (VRE). 

5, Facteurs orgarisationnels 

Deux facteura organisation nel$ contriboent an d^veloppement des infections 
nnsoLoinidles en rami mat ion : 
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-procedures d'isoiemenl ggqgrapliique sp£cifiques che* Its patients coloni- 
sts on Infectes a BMR ; chambre seuie, regroupement des patients colonists 
du Lnaectes et personnels dcdirs en cas d’£pidemle ; 

- slgnalLsatlon sysl^matLque ties patients coloni&fe ou iniettes H BMR ; 


- information an patient du risque nosocomial et de la sur venue le cas 


c'v Leant d 'urie e< don i sat ion nu ri'utie infection a BMR 


HEM 4 


• Unchoix raisorntjles antibiotiques prescrits IDD 

- politique antibiotlque d'^tabllssement : 

- eqiiipe op^rationnelle de conseils en anlibiothfrapie : 

- prescription couadnY nominative par usi ititklcciu senior; 

-suivi de la eonsoinmation en anlibioliques et correlation avec les laux de 
baetcri as multi r^sistan tes . 


D, Surveillance dies infections nosocomlales 1 

Eile repose su t : 


ITEM ra 


■ l_a surveillance standard isde au plan national des principals infections 
fpneumonJes nosocomiales, Infections sur sonde urinal re, Infections du site 
opfraloire, bact£ri£mles. infections IISes aux CVC, portage de BMR) permettant 
de determiner : 

- les taux de prevalence : frequence de tous lea cas Si un instant t„ calculi en 
rapportant le rtombre de patients infecles au nombre de patients presents : 
-les taux d' Incidence : frequence d 'apparition de nouveaux cas sur une 
p^rlode donn4e rapport€e aune durte d’hospitallsatlor, 

a La surveillance de I’envlmnnemejit {air, eau, surfaces, alimentation). 

■ La realisation d’enquete d’lncidence longitudinals, sur une dur^e d^finie per- 
mett ant. de determiner : 

- la densite d’ircidence i nombre de nauveavs cas rapport es an total des 

durees deposition ; 

- le taux d’attaque: nombre ds nouveau* cas rapportds an nombre de 
patients admis pendant la inline |>£riode fsurtonr util Lift en cas d’£pid£mle), 

• Les signalements : 

- Bignalemert interne au cnitiilf Local de la lutte cnntre les infections rosorth 
raiales [CUM) et a I'^quipe opirationndle d'hygl&ne (EOH) ; 

~ jigualeltiert exleme au centre de coordination de la lutte cunt re les infec- 
tions uusoconiiales (C.CLIN) et a la DDAKS ob&igatolre en cas de : 

* dec, US I in a one infection nosocomialc ; 


I |ii reewiiiiriHiMl-al hmw jhjijr Ih vuwintoiSt! <1 I* prfwtnttoii clr\ iniccHniw i-^i -. . h\ - Irjchr de iwiwnmnnitk- 
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La contamination du patient sonde se fait selon 2 voles: endolumtnale par 
I'urine contaminee {7a *0 et trans-uretral entre la muqueuae urtlrale et la 
sonde uri naira. 

B. Facteurs de risque 

1 Facte urs de risque lies au patient 

■ Ago avarice. 

■ Sexe Lujnimii., 

■ I mm unoctepression. 

■ Diabite. 

■ Diarrhee, 

2 . Facteurs de risque lies 4 b prise en charge 
H ■ Dur^t tlu StiCiilage uririairc. 

0 ■ Anlibl iat Ji 6rap le pr£al able. 

C. Germes responsables 

Par ordre dfcrolssant tie Eloquence : 

0 ■ E Col? : 

■ ent^rocoques : 

■ Pxemk}mtma.K AenitfinaxiJ 

■ Pttite.UK sp. 

m Kfcbstei hi sp . ; 

■ f/rterofotfeter sp. ; 

■ Sermtia sp. : 

■ Candida sp \ 

■ staphylocnques resistant* h la melidlline. 

D. Diagnostic 

■ Fievre er/<m signes lone t inn riels urLnaires. 

■ UrocuLture positive (> L IT ' UFC/mL) avecau plus 2 mlcro-organlsnies d liferents. 

■ l.a sonde vesicate est encore en place on a ele retiree Hans la semaine prec£- 
dente. 

Keiimrquesi : 

■ en I 'absence de sonde urinal re, rsnfecllon urinaire nosocomlale se <J£finii par: 

- i.ine fievre et/ou b presence He sigres foncriomiels urinaires ; 

-uno lr!uc:o[:yturie (SlQP/ml.) et liom LimruttLira nnsilivc Lfl a ijPC/nll.) avec 
au plus 2 tnicro-organisjnes dif Events ■ 

■ la bael^rl uri e asynt ptomat iq ue neconsiiiue pas une EASet «t d^Jinie par: 

- J'alKiertc e He signer rlini(|i:i s : 


132 


Copyrighted, material 



Hidden page 



Hidden page 



Infections nosoeam ales 


■ Pr&ence d’une slnuslte {Eavoris£e en ^animation par I’lnLubation nasotra- 
ch£ale et/ou la presence d'une sonde maso-gastrlque), 

2 . Facte urs do risque lies a la prise en charge 

■ Du rite de la ventilation auteiuiiiiue, k: risque augment ant tie 1 & 3 % pour eh a- E 
que Jour de ventilation, 

a Position coucliee a plat, par augmentation dm risque de r£gurgitalton gastrique. B 

■ Utilisation d’antlacide et d’anti-H^ (par diminution du pH gastrique et risque 
de pul [elation microbjeune). 

■ i^dation profonde et curarisation par diminution du reflex de rou*- 

■ &onde nasngast rique. 

■ Transports frequents en dehors du service. 

■ ReirUubadon. 

■ Changements trop frequents des circuits de ventilateur. 

C. Germ os on causes : 

Les gerrties en cause dependent du d£lal die survenue. Efl 

1, Avant I# 6“ jour 

On par le de pneumopathle precoce (eorfy-omef pneumonia) l’ epidemiologic 
est alors proche des pneumopathies communautaires r pneumoeoques, Haemo- M 
phiiux sp, entembacterlcs sensibles, staphylucoque dore sensible a la ineticil- 
llne. 

2 . Apres le 6* jour 

On parle de pneumopathle tardive {tale-onset pneumonia). Les germes respon- 
sables sont alors des .bacilles a gram negatll : f^evdomonas sp. Adnetahpcter, H 
enttijobacLteiei rfelstantes (Klebsiella. Enterabucte^ Setvolki) ou des cocci A 
gram positils : staphylocoque dor£ resistant 4 la m^tldlllK W 

D. Diagnostic de PAVM 

1* Signas cl ini que 5. 

Le diagnostic peuLetre suspect^ dlniquement en presence : 

■ d L une hyperthermie >■ 383*0 ; 
m (f'unc hypothermic ^ !3fi,5 "0 ; 

■ de la presence de secretions purulentes lors des aspirations tracMales ; 

m de rapparillon d’une image radiologlque ou d'une aggravation des images 
autteicurcs ; 

a d’une hyperleucocytose. 

Ces signed n'ont cependanl qu’urie mediocre specificate dans le coni tide de 

>AmlinnHfvn 
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2 , Aspiration trac heals 

Cesr nn prelevement simple el peu ■couleux. II est positif au seuil de 10 b UPC/mL. 

Les senstbilit^s el specihcites de ret ex amen ont etS cependant trouvd«s trfes 
variables dune etude a une autre, le risque principal etant de faire le diagnostic 
cli* pneumt spat hie par ttxof.s {;3 h'£ yn patient ^implement colonist 

2 . Prelsusments per-sndoieopltjuos 

L'endcwopie bmnchjque permet la realisation de prelevemerts au niveau 
distal par brossagtroia la vagi’ hronchoalveoLai re : 

■ brosse dtst&le prot£g£e ; Line brosse protegee an seln d un double catheter 
dont I’eslrdmite dlstale est obtuse par un bouchon de polyethylene glycol est 
introduite dans le ii bioscope dont PextrGmitG est placee en dlstaht£ dans le ler- 
ritoire choisi. La brosse permet le prel&vement d’un volume calibre de s#cr4* 
i; if >Eis clislsles dans le territoire presume de is pneumopat hie- Un prelevement 
est tiocis iclere itijr'i'iiDc po&ilif quiild |] ramilnc t 10" UFC/uiL (sensibilllK sst spe- 
cificity tie l ortlrt de 70 %) ■ 

■ lavage bronchoalveolaire : il est obtenu aprds Instillation de 130 mL de* s^rum 
physiologique apres avoir bloque le fibroscope dans one bronche aegmentaire 
mi soHS-segmentaire, puis aspiration dn liquid? qyt sera analyse au laboratoire 
de bacl£riologle. L'exameti direct est consid£r£ eomme posilif quant! plus de 
5 % des cellules sont infectees. La culture eat conskl6r4e comme positive A par* 
tirdelU* UR'/mL 

4. Demarche diagnostique 

d?uk apprnches sont possibles pour falre le diagnostic de PAVM. Line approche 
* nCHi invasive utilisanl une simple aspiration trachyte, permet d’klenti&er 
les maladies attelnts de PAVM en prenimt le risque de trailer un certain nombre 
de malades par exces, qui ne seraient que colonises- Cette approche n'etant 
Pels compatible a vex: un cmitrolu rationnel de la prescript inn ties antibiutiques, 
one strat^gie mlcroblologlque »> invasive* fondle sur une antiblotMrapie 
guJd#e par It? resultat d’un examen direct d’un pr£l£vement per-endocopique 
(brosse on I .HA) permet surement de limiter le nombre de malades trades par 
kkcms tout et> aclaptant la llierapugijtique aux rfeultals des cultures. 

E. Prise en charge 

Une antibiotheraple emplrique doit etre debutee le plus tot possible, des rfeall- 
W sation des prel^vements. Rile tient compte du ctelai de syr venue de la PAVM, 

ties r&ullats de pr^ltvenicnls microbtolpgiques anltrieurs, de I’aotibLotiifr- 
rapie pr^alable. de rycologle mlcroblenne locale et de la severity du tableau, 
tile sera second airement adaptee aux result ats des cultures ties prGlevements 
r&alis&sct aux arttihiogram mes. 
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1. PAVM pretoce sans antibiotharapie p real able 

A.rmm[,:i LlLne — acide clavulaniquu ou c^phaJospoFine tit 3 1 generation (CWfJ- 

laxime Ceftruixcme). 

2 . PAVM tardive 

Bitherapie avec une b£talactamJne ayant line acLivtLt anli-pyocyanique (plpera- 
cillme-lazuljaciam cm ccft uridine cm tmip^rieine) nssutiee pendant 3A5 jiours -:'i. 
un aminoside on une fluoroquinolone (ciprofloxacine. compte tenude son acli- 
vite anti-pyocyanique). Si le staphylocoque est suspect^ (patient colonise on 
praata Element intecte. antibiothiTapie | mailable) flu si Ic tableau fi$t grave un 
trai lenient par glycapeplide esl assocl^ (vancomycine). 

F- Mesures preventive? 

La prevention comported 

■ des mesures generates : 

-mesures habituelles d'hygiene hospitaliere ; 

- sewage le plus prfewe possible de la ventilation ; E 

- preferer la ventilation non Invasive quand elle est possible ; 

■ des mesures visant a limiter le risque inflect Leux exogene ; 

- lavage des mains ; E 

- port de gants lors des aspirations bronchiques et oropharyngees ; 

- utilisation d’eau sterile pour I’a^rosolisation et riuirnidiftcation : 

- utilisation de circuits de ventilation a usage unique ; 

■ des mesures visant A limiter le risque infect leux endog£ne : 

- inairitlen en position sumi-assise afin de diminuer 3e risque de reflux gastro 

oesophaglen ; E 

-evlter la sedation proloode qui inhihft la inotllitu gastrique et le rcflexc de 
Louie 

- utilisation de sondes gastriques de petite laLLIe 

- toilette antisept Ique r^gulfere de I'oropharynx ; 

-aspirations bronchiques a la demanded 

- bien ^valuer I’indication d’une prophylaxie de I’ulcere de stress. 


IV. INFECTIONS LIEeS AUX CATHETERS VEINEUX CENTRAUX 


tTLM 104 


Elies repr&sentent 10 ^ des infections mosoeomiales en inanimation et sont a 
Forigine de 30 & des bact£ri£mfes en r^animation. Elies sont res pon sables en 



r&mirttELtjon dune prolongation de la durcc de- .hi: jour cstiimfe cut re 5 cl 
2D jours, et d'un risque de d£c£s estlm£ a 20 %. 


1. hifoClMMlt lifei mix caflh&en xviiMfux cwnlniu en rdanuiMflNin - Cum Wrencr de cumseiuu* (5RLF) - wwwarir.ari;. 
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A. Fhysiopathologie 

Apres j>g. miss en place, SC forme aulour du CVC mi manrlion dtt thrum bine, 
riche cii filmin' cl ftbran*ctlne facLIltanl I'adh^slon des m I c r o-o rtf a nls m c £ - I] 
existe 3 voiles decontamination d’un CVC. 

1. Vote axtraiuminale cutanea 

■ La plus frtquente. 

■ Survient tors de la pose du CVC ou lors de la colonisation second al re du site 
d 'Insertion. 

a Les bacteries migreul depuis le point d'entrCc cutanee ct remonlenl le long 
de la surface exlerne du catheter.. 

2. Voia endo luminala 

a Le plus souvent secondalre a une manipulation sepdque ties raecords. 
a ExceptlonneUement lice a. la contamination du liquide de perEuslon. 

3. Vole hematogene 

a Hare 

a Liee a la contamination du catheter a partird'un foyer & distance. 

B. Facteurs de risque 

1. Facteurs de risque li£$ au patient 

a Age avarice. 

a Sexe mascutin. 
a Immunodepression. 
a XYntrs upcnie. 
a Grande density cn solus. 

2. Facteurs de risque lies au site d'insertion du CVC 

a Les voles temorafe et [ugulalre Interne semblenl assocl£es is un risque defec- 
tion similaire mais presen tent un risque defection superieur a la voie souse la- 
vi&re. 

a La vole sous-c lavlfcre devralt etre done pr£f£n£e d£s que La dur£e pr£vue de 
catheterisation depasse 5-7 jours. 

a l.o risque de pneumothorax ou d<t p-ouelmn accidental le de Tartere non c(ira- 
prrssiblr lors dr la pose rii voie SOUSh:] jViCre dolt CependatU faire discuter SOU 
indication chez les patients de inanimation present ant une alteration de I'ftal 
respiratol re et/ou h^modynamique et/ou des troubles de I'h^mostase- 
a La tunn£lfsatfon r qut diminueratt le taux d 'infection Jiee au CVC, e&t reconi- 
mand^e pour les voles Eemoraie on jugntaire interne, mais est en pratique peu 
reatisee an reanimation. 
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V* INFECTIONS DU SITE OPERATOIRE 

L'infection du site op4ratoire est )a ii e cause d'iirfecLLun nosocomlale el la I r - 
cause de ruorljiittle et de mortality en chirurgle. La mortality attrlbuable est 
Iris variable selon le type de chirurgie el Le terrain mais pour rail atteiodre 5 %, 

A, Physiopathologie 

Les infections tlu site op^ratolre r^sultent de 2 types de contamination. 

1 h Contamination peroperatoire 

■ lje plus souvent. 

■ A partir de batteries enclogtries d'un patient colonise on ma] pn£par£, ou 5 
partir rle hacterins exogiancs par manu portage. 

2. Contamination postoperatoire 

■ Trfes raremenl. 

■ A partir de batteries exogfcnes. le plus souvent par manuportage lors des 
sains postoperatoires (pansement, drains), 

B, Facteurs do risque 

1. Facteurs de risque lies au patient 

■ Age avarice. 

>■ lmmunod£presslon. 
i Diabcle. 

■ Obesilc. 

■ Tare associ^t. 

■ £tat general du patient au moment de Tinier veil Mon deftnl par la classe ASA 
CruWnju fllr). 


Tableau 91-1. Classe ASA [American Socrely of Anesthesioibgiist^l. 


Classe 

Type de patient 

ASA 1 

Pas d'autre affection que celle necess'rtant I'arte chirurgical 

ASA 2 

PerturWtkjri mod^r^e d'gn® grjnd* fonetien 

ASA 3 

Perturbation gr*vo d'un* grande f&nelion 

ASA 4 

Riwtue vital imminent 

ASA 5 

Patient moribund 


2r Facteurs de risque lies a la prise en charge 

a Caraetere d’urgcnce (non programme) de la chirurgie. 

■ Type de chirurgie defmi selon la cLussiiicuLion d’AJtelmer (voir tubkau si.i}. 
m Dur£edes£jour pr£op£ratolire, 

■ Qualilede preparation de Top£r£ : hygiene corporelle, depilatlon. 

■ (Jualite de Tlntervention diiRirgicaie ; experience de Tequipe chircrgicale, dure*; 
de I'intcrvcntion, quality flu chatnjKigc, >: It: TJieiiKLsbuu;, qualite clu drainages. 

Copyrighted material 

193 


Hidden page 



Hidden page 



Hidden page 



Infection! novoroTiifllfis 


Fkhe Dernier tour 


Infections nosocomiales 


G^neralLt^s 

■ Linfection itoucomlile (IN) design? Line Infection acquise dans un Srablisse- 
ment tlesoins, 

■ Si I '01 at infect it us n’esl pas cotinu & l 1 admission, un delai de sur venue 
> 4S heures est n£cessaire pour detinir une IIV, 

■ Les IN entrament tine aisgmentati-on cIe> hi morbid ite, de la mortality, tie La 
duree de sejcmr et un surCOiil. 

■ Les germes responsabLes sont endog^nes (malad? infect? h partir de sa flore k 
I' occasion d’une* diminution ties defenses), ou exug^nes (manuportage, conta- 
mination d’un matCriel medical ou de renvironnement), 

■ La forte prevalence en ream i nation est Lieu : 

- aux dispositlfs Jnvasils ; 

-it la prise en charge de patients presuutanl une affection grave responsible 
d’une diminution des defenses immunktalres : 

- i la density des soins ; 

- au caractere d'urgence (risque de rupture d'asepsie). 

■ La, * pression antiblotique « en ^animation expllque la frequence des &MR : 
SAKM, enferohacteries resistantes aux C3G (ELSE uu hyperproduellon de 
c^phalosporlnases), P. aeruginosa r^slstanls a la ceftazidime, A, baumanii rfeis- 
tants a la licareilllne ou It rimjp&ieme, entfrocoques r4sl slants It La vancomy- 
cine (VRE), S. aureus resl&tants aux glycopeptides (GISA). 

■ La proportion disinfections d 'origins manuptjrlee est import ante en r ^anima- 
tion du fail de la density des soins. L'hygfene des mains est une mesure majeure 
permettant de rfcduire signaficativement ^incidence des IN, 

Prevention 

■ Application de mesures d’hygi^ne strides 0 ; lavage des mains, frictions 
hydroaJcoobques, 

■ Adoption de condukles It tenlr rigoureuses EJ : d^ptstage de la colonisation 
nasale et recta I®, procedures d’isolement technique et g£ographlque, algnallsa- 
tlon des patients colonists ou Infectes h BMR. 

■ Choix ralsonre Iqrs d« la prescription d'antlbiotlques 0 

Surveillance 

■ Surveillance national? des print: i pales infections (catcols de prevalence et 
d 'incidence). 

■ Surveillance de l'environnerttent (eau, air, mat end. surfaces). 

■ Realisation d'enquele d'lncidence sur une dure? definfe (calculs de densM 
d 'incidence, de taux dal tuque). 

■ Slgnalemenl Interne au CLIN 0. 

■ Signalement extern? C. CUN 0 et a La DDASS obligato-ire en cas de d£c&s, d’IN 
ayant un caractere part leu Her. d'IN suspecte d'etre cau&ee par un germ? de leau 
ou I’air environinant, d'IN par une ma ladle a declaration obligatolre, d epidtole . 
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Infections urine ires sur sonde 

■ 40^. des infections nosocomiales eL 0,1 % des ddcfcs par infection nosoco- 
mials 

■ Fadcuisdi 1 risque : Bondage vesical prolong^ 0. uiLtibiodiejiipie pr^alable 0. 

■ Gurmus : E. Cali 0 , ent£rocoques, P. Aeruginosa, Pmteus sp., Klebsiella sp., 
Enterobacler sp,, Serraha sp . h Candida sp., $AHM. 

■ Diagnostic : iievre et/ou signes lonctionnels urlnalres et uroculture positive 
{£ltf UFC/inL) avec au plus 2 mlcro-organlitneii di (fa-rents, la solid# vesicate 
£tant en place ou retiree dans Ja semaine precedent?. 

■ Prise on charge : 

- rechercher ink; py£lotl£phrkLe ou line prustatile 0 (echographie, uro- 
scanner) ; 

- rrmnotherapie antlfoiotlque (quinplone) ; cn presence tie slgnas de gravite et/ 
ou d'Jri feet loo h Aiinetobacter sp , Pseudomonas sp. ou Entembacter &p- ‘ blth£- 
rapie antibiotique par une b£ta-lactamine anti-pyocyanique (piperacilline* 
lazobactam , ceflaridlne, imlp^ntne) et un aminoside : 

-la bact^rlurle asyrnp t omatiq ue d'un patient sond£ n’est pas traft£e 0. 

■ Prevention : 

- imtter les indications et 5a dur£e du sondage vesical 0 ; 

- respecter utie asepsie srricte lors de la pose de la sonde urinaire (procedure 
^crlte) 0 : 

- utlllser tin systeme ctos de drainage 0 

Pneumopathies acquises sous ventilation mecanique 
(pavm) 

■ 40 % des patients places sous ventilation mecanique; l rc cause de tl&cfes par 
infection nosocomiale (mortality estim^e errtre 30 et 50 %)■ 

■ Facteurs de risque : 

-ventilation m€canique prolongs 0 ; 

-position couch ee a plat 0. 

■ Citrines en causes : 

-i fi J (PAVM precocc) : pncuniociH|ucs, Haemophilus spp, tmternbact^ries 
sensibles. bAbM 01 

- * & J (PAVM tardive) : Pseudomonas spp, Aanetofracter, enterobact^ries r£sis- 
t antes (Klebsiella, Enterobacler, Ser ratio} . SAKM 0 . 

■ Diagnostic ; II repose sur La realisation de prel^vements distauK per-endosco- 
piques : 

- brosse distale protegee : culture 5 10 3 UFC/mL : 

- lavage bronchoalv^olaire : direct > 5%. des cellules infect^es. culture > 10 J 
UFC/mL. 

• Prise en charge . antlbloth^rapie empirlque debut^e d£s realisation des pr£l£- 

TfEimttnts 0 : 

- PAVM pr£coce : amoxicillin# - acide clavulaoique ou C3G ; 

- PAVM tardive : bithfraple avec une b^talaclamine antlpyocyanlque assocl£e 
pendant 3 A 5 jours a un aminoside ou ciproflosacine Si le staphylocoque est 
suspeetd (colonisation. Infection, antibloth£raple pr&alablef) ousi le tableau 
est grave un traltemenl par vancomyclne esl associ£. 
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V 


■ Prevention 

-limiter les indications du calh£t£rlsme velneux central 0 I 

“avoir Lite procedure de pose (asepste chirurgicale 0) el d'entretlen (panse- 

cnert el changement steriles dea tubuiures/?? h) du CVC i 

-respecter I'asepsie lors du maniement des tubulures et loirs de la pr£para- 

linn ties solutes dr: jicrfuKiori ; 

- prtfftfmr I'aljurd SOyf-fl^vlfr, plutul que j Ligulalnt' Interne oy Immoral- 


Infection du site operatoire 

■ 3 K cause d'infection nosocomiale, la mortality attri tumble atteint 5 

■ Pacteurs de risque ; 

- £lat g£n£ral du patient (classe ASA) ; 

-type de chLmrgLe (classe d'Alteimer). Au total, Evaluation du risque infec- 
tious est possible |Mr It* rataiil tlu score XNIS5 (A'ariamrf nf.tsoc<trniai <Vecitrorra 
suroey system) 


Calcul du score NMI5S 

Calcul du risque infectieux 

t toij Faeievrt de risque indiperidar'iu *ont r*tBr*j* ; 

- ASA 3, 4 sy S ; 1 point 
-dassed'Altemaiar IH *u IV ; 1 point 

- duroo d' intervention >jun temps “f predefine ; 

1 point 

score NIS5 
(points) 

0 

Risque 

infectieux (%) 

1,5 

1 

3,5*4 

2 

9*13 

3 

20*30 


■ Germes : 

-chirurgie ost^o^irticulaire. caiddo-va&cuLalre ou neurochlrurgte : staphyloco- 

ques ++ ; 

- chirurgie abdomlnale : ent£robact£rles et ana£robies strict* *+. 

m Diagnostic (survenue dans les 30 jours sulvant nntervenllon, ou dans I’ann^e 
si materiel stranger) : 

- infection super Uriel le : 

■ alfeciant : peau ou muqueuses, rissus sous-cutanes, tissus au-dessus de 
I'apon^vrose i 

m avec un ^coulemenl purulent de Hncislon ou l'lsolement d’un germ# el de 
PNN sur lie liquide prnduit par I’incision on la presence d’un des signes sub 
varts : douteur a la palpation, tumefaction. rougeur, chaleur et Isolement 
d’un germe tors de I’ouverture tie L'iuctsion par le chirtirgien ; 

- Infection profonde . 

* affect, ant : tissus ou organes ou espaces situcs au-du$ous de I'apone 
vrose ; 

* avec un £couiement purulent provenant d'un dram ou une dehiscence spon- 
lauee tie I'incision on L'nuvertum:- par Ic chirurgjun et au moins on ties si goes 
suivants; fievre, douleur a la palpation et isolement d'un germe a la culture 
d'ltn prel^vement de 1’organe ou de 1’espace ou un abc£s ou un autre sLgne 
d'lnEection observe lors d une reintervention ou d'un exameri d'lmajerte 

Copyrighted material 


20Q 




Hidden page 



Hidden page 



Anesthesie 
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3) Sytniptcim^tuloeH des coniplkal ions de U itoramld^pyrint. 

4) l'ri'scniili' iri ami ;iLiJi<| iu*. 

* 1997, 2AM N<trd : 

I ki:i; ii if i3e 511 ans. cancer du |xnnnn>r.. ck rciteurs ;i type de brulurt permaiieitl'e nij niveau dr la Carr inNrnr dii 

bra* ijc amut-bras droll*. jusqifcux 2 dc m ifti* a plul^nue^-. non calmC-es par parac&annol + codeine. (Jens adte- 

nnparhlrj; dures JUUM'ljfflnrtitalTrs rfmlifts » ■fUaurlr-ISr-Tnn.TrlJlInrn.rr rani droit. 

1) Atyui'iOiiUr itnc pjMcrtiotlwi do bupr^norphlne-cn uatxUtbofi an paracetamol + codeine. 

2 ) Causes du duuleura du uimlbne HUfjOrLaur drub . 

31 AuttCE rkdirarw-nts tilde* pnur trslter cede dcillw aiddlHI dri nnal^Klqurj; pura. 

* 2CK>1 , zone Sud : 

] buninr dr E5 am, fanner du rectum. mel.aKl.uef; multiples, thmJeurx ■x'lvir-imrs. autnmerikaEMHi par paracA- 

Umirii Sou- nitt/ft a la dcuuiHte. d ettkaclte mudeste 

1) CunuueriEhrr Ik 1ra.ile:iajnl. 

RImjim' principal dr rettr- antnmiMiratlnn. 

3) Tnuti-niienl |xir rA'-amvCt-jc fmidailL -1M h, ckwlvur iiuhais.ijfc. Kedisjei I orduiHjanc* du nouveau 1 riitejiwnt el 
I'espllouer au patient 

4) Durfie de tralteint'iLl Sur I'UrdmuiAlkce? Kvplipuea, 

5) MoyrnE d Valuation dc I* dnplcuri la nmiviellf nmulUllor 

+ 2007, dossier 4, question T : 

ftvaluM' L'intriMit^dc la rinulrur Trallrmnils symplwmiiliquiHC jw^ualsfis pour la dmiLeur mtwise, ncin ralsirfr 
apires radmliiistratlofl de L jiraninH: dc paracetamol. 

CONSENSUS 

* Anti-1 1 1 fin rmiiatoi res non sA£roitlien& - AX AES. 3996. 

* F^rise en charge de la douleur j>ostop£ratoire ehez 1’adulle et Teniant - Sf’AK 
ANARS, 1997. 

* Prise en charge de la douleur ehronlque de Tadulte en medecine ambuiatoire - 
ANAES, 1999. 

* Standards, options el recommendations 2002 pour les traifemenirs anlalgiques mAdi- 
CSIMnteux des douleurs- liincdrLuscii par escea de nociception chez I'adulte. Mist: It 
jour du rapport original de 1996 (rapport abrege) - Butt Cancer 20€2 ; B9 (12) ; 1067-74. 

* Mist- an point suir Let bon usage des opioTdes Forts dans le traiteinent des dtauleurs 
cFironiqiieJi non caneCreuses - Rccommandatloiis pour la pratique dinlque - Afssaps, 
2004 (h tt p://agmed .sante .gou v. Er.-'hlm/t U/oplold;e/mapoplo. pd Ii . 



I 

POUR COMFRENVME*.* 

■ [.'analyse semlologique fire de la douleur conditiorme la qualite de sa prise en 
charge Iherapeutique. 

■ La douleur' porsistanle est une situation cllnique Irequente, impliquant dans sa 
genese de nombreux lacleurs et necesailanl une evaluation multifactorielle el une 
prise en charge mu Hid be i pi iri hi ire. fui mieuxau sein d'une structure .H|ieciaJisee. 

■ Unc bonne gestion des traitements impose une parfaiie connaissance des donnees 
physiopathologiques lea plus recentes. La gestion des traitements medicamenteuw 
doit etre rignuneuBe, melhodique el leevnluee regulierement. 

■ Lc iraitcmerl chirurgical com porte des possibilites de plus en plus selectrves, dont 
les resultals sont essentiellement lies a ['indication en ionclion du type de douleur- 
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£) Aclde a ce tyls a f r eyJ i" q u e (asprrinej 

■ Action antMnflammaroire direct? p^riph^rique sur le foyer l£sionnel (inhibit 
tioii de la synthase des prostaglandinas) et effet antiagr£gant plaquetfoire. 

■ Pharmacologic : resorption rapide (pic de concentration 4D k 60 min apriis) el 
presque complete : forte Liaison prot&que (80 4 95 %) : volume de distribution 
foible (0,16 L/kg) ; demi-vle de 15 h. 30 min ; hydrolyse total* par les esterases 
plasmatiques en aclde sallcyllque (demi-vle de 3 & 9h), metabolite Element 
ffletif et ^liminarior renaie sons forme consignee. 

■ Viiiu per as (PO) : 

^formes A liberation rapid* : Asp£gic, Catalgirte, Sokip&an • 

- forme a liberation proton ; Aspirine pH 8 ; 

- les formes solubles ou effervescenles sont mieux et plus rapidement rtisor- 
frees que les comprim.es, 

■ Vole intraveineuse (IV) ; Aspegic. 

■ Pwidogie : 2 a ft g/j, 

■ Effet antla^r^tjant plaquettalre : 100-150 mg/| : efiet antalglque : 1-2 g/J ; eifet 
antl-lnllammatolre : 3 g/J. 

■ Effets secondaires nombreux: digestifs (nausees, dou fours abdominafos, 
ulc&res, h^morragfos), b£maiologiques {syndrome Nmorragique}, allergiques 
(bypersensibflite, ceclfrmR de Quincke'), syndrome dp Kryt\ neum.erglques 
(cephalics, vertices, baisse de I'acuile auditive, bourdbrmeiiieilts d'oreille), 
hyperuricemia 

b} Paracetamol* 

■ Action central* : metabolite act if de substances dt-rlv^es de la ph£nac6tine et 

de racetaminoph^ne, 

■ Activity analg&ique comparable k cell* de i’ac&yisalicylkqiie mais sans les 
effets anlUnflammatolres et antlagrSgants, 

m Pharmacologic : resorption digestive rapide et presque complete (pic de con- 
cent ration 3lf a 90 min aprfes) ; Hfl % de bitxlispnilihiiit^ oral* : paw de Liaison 
aux prot£lnes plasmatlques (peu d’interterences mSdicamenteuses) ; volume 
de distribution de 6,9 L/kg demi-vle de 2 b. proiongee ch« I’insuffisant hfopato- 
cel lulai reel le nourrisaon ; metabolism? hfopatique principal en derives gSuco et 
sulfnccmjuguta + vuie secu-ndaire par la Nnac&yl-p-lKHmiquinnue, respousable 
de necrose Mpalique en cas de surdosage massif, 
a Vole PO : Dafaigan, EfTemfgan, 

• Vofo IV ; Perfalgm 

m Posolngie : 0,5 & 1 g par prise, i £ 4 g par 24 h, interval!* minimal de 4 It enlre 
ies prises, 

■ Bonne tolerance gas Pique alforgie rare. 


m 
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Tl'Hj’-aptMjl iL|ijes •• ; ilrWitdmei-ileases nun -riisdiLaniiif ileuses 


■ Toxicity titpalique avec ImuEhsance h€patlque aigue h part I r de 1CM 5 g en gj 
dose unique ehez I’adulte et 1 5U mg/kg chez. Fenlant. Facteurs lavorlsants : 
insufflsance hypalique pryexistante, variability mytabollque. Antidote : N-ac4» 
tylcystyine. 

q Anfj-infla rrunateures non stu/'o'inio.'is (AiNS) ^SkiiAUfl 

■ Action anti-inflammatolre. antipwetique et antaiglque par (Inhibition ties 
cyclo-oxygenases (COX- 1 et 2) el de la llptMwtygynase, inhibiteurs spycitiques H 
de la COX-2 ; cyi&oxib (Celebrex). 

u Pharmacologic : resorption rapide et quasi compl6te h Cmax * 1-2 h, liaison 
prot^ines Ji W'li, metabolites hypatiques et surtout rtax inactifs, el i miration 
biliain* avK cycle ert^rr»-li^|i#tiqii(t : indouirlaciin-. diclofenac, piruxicam), 
demi-vie d'yiiminalion variable d’una moiycule A i’aulre. 

■ Vole PO, prise en court de repos ; k£topraf£ne ( Bi-pro fenid). 150 mg x 2/J, 
Cetebrex, UK>& 200 mg x | a 2/j. 

■ Vpie rectale : nuirniflumate (Nfffurit suppusitoirex), l suppositOint X 2/j. 

■ Vflie IM : k^to profane (Pmfenid), l LHJ mg X 2-3/j, 

■ Voie IV Itnltf : kctitprolhe (Ptnfenidj, SOtS mg x 2/j. 

■ Vole cutan6e : acide nJflurlque ■; Nifluril pom made A %■), 1 application x 3/j. 


g consensus 

Anti-inflammatoires non steroid iens 
Recommendations AN AES, 1 996 

Sujets > 70 ans ; 

■ reduire Its doses en fonction du polds ■ 

■ eviter les molecules a demi-vle longue ; 

■ fiviter les indolLqura qul augmeiltent le risque tie chutes ; 

■ s’assurer Impyratlvement que la clalrancedc la creatinine est sup£rieure a 30 mL/ 
min avail i de Cuiilineilccr le Iraitemeilt ; 

■ prescrire ur protecleur gastroduodenal eHicace (misoprostol) ; 

■ surveiller la prcssion artericile $i Le xujci est hyijcrtertriu. ainsi quc la prise de 
polds et la survenue d’cedtmes des membres InMrleurs. 


• Indications en particulier dans le cadre des douleurs second al res a des 

pat b( i logira i i iflamm^lfji re-s,. 

■ Elfets secondaries digestifs (nauis^es, douleurs abdominales. ulcfrre). allergi- H 
ques (rash, syndrome de Lye]]), reuaux {Lnsiif finance r^nale aigue fonctionnelle, E 
troubles hydro£]ecLrolytJques, nephropathies interslitfelles), l^matologiques 
(syndrome Mmoraglqw) neurologlques (eephalees, vertlges). effets cardlo- 
vasculaines des conibs. 
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d J Antalgiques en arret de cornniercfofisatt'cin 

■ F1<ic:t J^ic7ii i no : rt'E'sl plus cimumirciulisiT finite ^ des rifocHuns ELll[. L rgi-[j|iues gra- 
ved (choc anaphylactlque). 

■ ?<foramidopyrlne'' : arret tie commercialisation du fait de la sur venue possible 
d ‘agranulocytose inirrumoallergique independante de la dose, ainsi que de col- 
lapsus ul bronchuspasmEi. 


2, Analgesiques de palter 2 : opioTdes foibles 

(jes indications stmt les do u lews aigues on chroniques, rebelles aux autalgi- 
ques non opioides, njlais dun traitement opioid e. 


/ 


s) Coddjne 

■ Morphinique foible. 

■ 30 eng de cod lime PO soul equ iunul ges jques ii 1150 mg d'Usplri rit. 

■ Pharmacologic : absorption Lntestinale (70 %>, m£tabolJsme bfpatlque rapide 
soil en d£rlv£s glycuron^s, soil en morphine (10 dur£e d’actlon de 4 h, 

■ Voie orale unlquement : 

- en association avec le paracetamol : Effereigan codeine, Dafaigan todetne. 
Codoiiprane * (1 it 6 cp/j). II exLsie une synergie d'actinn potentkallsatrice entre 
les 2 molecules eu C j£ de dosage optimal (paracetamol ritJO mg +■ codeine 
3€ mg). 

- formes orales LP ; dihydrocodeine (DtcodinJ : till mg/ 12 h, 

■ KEfels secondaires frequents : nausees. somnolence, consbpation- 



b) Dextroprtypoxypbfene 
u Morp liniiq tie foible. 

■ Pharmacologic : absorption |iar voie orate, dnree ri'action de 4 h, demi-vfo de 
8-10 h. 

■ En association au paracetamol par voie orale : Di-antaivic* (dextropropojcy* 
phene 30 mg ♦ paracetamol 400 mg). 

■ Posologie : vote PC) unlquement, 2 gelules/8 h an maximum, 

■ Elects secondai rEts de type niorpJiinique : uausees, vomissemenls, ctmsti] ra- 
tion, somnolence, vertices. 


ej TramadoJ' 

■ Action cenlraie avec un effet opio'ide par fixation aux r^cepteurs p et un effet 
monoaminergique par inhibition du recaptage de la noradrenaline, ce dernier 
m^CAtlisme £tant impliqud dans le emit role de fo. transmission nociceptive!: ccn- 
t rale (Inltrei potent lei dans le traitement des douleurs neuropatbiques). 
m Puissance : 1/6 de celle de la morphine, effels d^presseurs resplratolres et sur 
Ik tractus gasTro-LnTesrinaJ plus foibles. que CPLix de la morphine, potentiel de 
tolerance etde dependance plus foible. 
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- prescription simultanee sur ordonnance bizone s^curisee (ALD) 

-redaction cnnformtiDent aux articles RJ5194 «t RS2I3 (iu Code de la sante 
IMiblique. 

■ Mod elites d^dministratlon parties I ieres auw opioides ■ 

-Miration : pour debater un traitement morph i nique, Oebuter par 10 mg/4 h 
i3e morphine POa liberation immediate. Puis adjuster le traitement par modifi- 
cation des doses de 30 h. 50 % de la dose tot llIc quotidienne par paliers de 
24 h„ mals pas par modification de ftntervalle.. Une fols la dose d^termintfe, 
passer a une forme LP ; 

-administration autocontrotee (PC A) : permet au patient d’adapter l'analg£- 
sie a ses besolns dans les limLtes autoris^es par la programmatlon en determi- 
nant la frequence des reinjections, Aprbs chaque injection programmes. 
Tgppareil est r£(rgciaire £. toute nouvelle decnande si celle-ci se produit avant 
L'mlervriJIi! de temps programme. En tjeneral, sort presents des bolus de 
] mg IV avec une p^rlode rtfiactaire de 7 min ; 

-rotation des oploldes (concept dLscul£) : definle par Le cltai'Lgemenl d’un 
oplolde par un autre en cas de diminution du rapport bfnffice/rLsque. Objec- 
ts : reduction des effets tndesirables, 


CONSENSUS 

Du bon usage des opioid es forts dons le traitement 
dos douleurs chroniques non cance reuses 
AfssapSj 2004 

Traitements antalglques medicamenteux des doulours cance rouses par 
exces de nociception chez I'adulte 
Standards, options el recommandatTons, 2002 

H Effets secondatres comma ns a tous les ntorphiniques : digestifs (nausees. vomisse- 
ii utils, eorudipalion), a prevttiir sysIduiatitiiicmiMit par la prescription d'aiiMemeii- 
ques et de laxatifs ; depression respiratoire antagonist? par 1’injectlon de naloxone, 
prurlt . retention aigute d'urlnes. La d^pendance psychulogjque reste exceptlonnelle. 


• Morphine . 

- opiolde de l™ 1 Intention 

-pharmacologic : absorption rapide par voie oraie, blodlsponlbilit^ de 30 
resultant d'une importante inactivation lors du t Br passage h£patique. Meta- 
bolisme en morphlne-S^lycuronlde: (M3G), metabolite ad if, et morpbimMe 
glyeuronlde (MSG), metabolite pr£sentant des propri£t£s agonistes sup£rieu- 
rcs a celles de la morphine. £ii miration sous forme de M3G et MSG, retardee 
en cas d'insuffisance renale. Dembvle de 2 & 4 h. Rfeorption complete par 
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voitt SC oil IM. Ap|wrL|Lun dcs e(fds analgesiques- on 10 min par vote IV, 2(1 min 
par voie IM et 30 i SO mirt PO. I>ur^e (Taction de A h ; 

- voles d’admlnistration et posologle rfcihftwif : 

* vole PO 4 liberation Immediate {6 prises (Mr jour) : solution buvable de 
chlorhydrate de morphine U mg/mL), i'ew vtfot (sulfate de morphine, ep de 
10 el 20 mg), Actishemm (sulfate cle morphine, geliiles de !>, 1(1, 20 et 30 mg). 
Intend at interdofie, 4 1'approche de stimulations doulou reuses (sains...). Si 
un recours esl iris frequent, valuer la dose totals ; 

■ vole TO i liberation ddferee (2 prises, par jour) l Mosconli/t LP (sulfate tie 
morphine, cp de 10, 30, 6(1, 100, 200 mg), iftemin LF (sulfate de morphine, 
microgranules en g^lules de 10, 30, (j 0, 100 et 200 mg) i 

■ vole TO a liberation prolongs (1 prise par jour) : Kapanol LP (sulfate de 
morphine, geMes de 20, SO et 100 mg) ; 

* voles IV, IM, SC : chiorhydrate de morphine. La vote IV petit etre continue, 
discontinue, enter mode PC A ; 


i,i blew bb i ■ Tableau d'u^uivalerice. 


M«phlr>* T IV 

SC 

PO 

£quiyal*ntft PQ/3 

(.examples) (20 mg/j) 

PO/2 

(5 mg x 6/j} 

SC X 2 ,: IV .h, 3 

( 1 0 mg X 6/jf 


-le traitement par morphine esl arrete progressivement apres prescription 
prolunget pour fivitftr la sur venue d’un syndrome de sevragt : diminution par 
pallets de 30 h 50 3, de la dose par semaine. E 

■ llydromorphone : 

- agonisle sfileclll des r^ceptenrs mu , 

- 7J5 inis la puissance tie la morphine ; 

- metabolite de la morphine et do la codeine ■ 

- pharmacolngie ; biodisponibilitG de 22-62 %, mCtabolisme et excretion uri- 
naires ; 

“ vole PO : Sopjfrrdhiie? LP ■ 

- Endlqute dans lies douleurs j menses d'origiue canedreuse en eas de resis- 
tance ou d' Intolerance 1 la morphine ; 

- eflets secondaires : d^perdance, accoutumance, sevrage. 

■ Oxycodone : 

- aifoniste pur ties rGcepteurs mu et kappa ; 

- 2 k jis la puissance de la morphine ; 

- pharmacologic : ddlai d 'act ion de 4.5-tiH'} min, pic (Taction de 2-4 h, dur^e 
d’ action de 12 h ; 

- vole PO ; Qjtycortfd'rt LP ; 
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* voie F'O : dtHui d 'action de 1 5 a 60 ruin. activity ErtaximaJe obtenue eri 2 h, 
dur£e d "action de 6-8 b ; 

■ voie parentlrale : d£lai d’action de l0-2ft min ; 

- Indiqu£e dans 3e cadre de la douleur chraniqje ; 

- interet de la galGnlque : Temggsk, glo&settes suh-Linguales* 0 f 1 m.g/44 fi ; 
^galement IV. IM cm SC, 0,3 mg par duse ; 

- IncqnvinSents : efEet plafond, depress ton respirator re non anlagonLs^e par La 
Naloxonei somnolence. 


CONSENSUS 


Traite merits antalgiques medicamenteux des douleurs cancereuses 
par exces de nociception the: I'adulte 
Standards, options et recommandatiors, 2002 


Tableau 66-2. Duree de prescription dee morph indues 


^ T(M 14J 


Medicaments 

formes 

D urie maximale da 
prescription 

Morphine injectable 

Amp, de ID, 20. 50, 100 mg 
Sans systems actif pour 
perfutser 

7 Jours 

2B jours 

Morphine solution buvable 

Amp. de 10, 20 mg 

Flacon prepare err offieine 

11 4 jours 

SewTedol 

Cp de 10. 20 mg 

1 4 jours 

Acti'sbenan 

Gel. de 5, 10. 20, 30 mg 

1 4 jours 

Soph-jdone LP 

Gel. de A. B 16, 24 mg 

2B jours 

Temgesrc 

G cssettes de 0,2 mg 

2B jours 

Mosco/irfiT LP 

Cp de 10, 30. 60. 100 r 200 mg 

2B jours 

Sfcenan LP 

Gif. de ID, 30 r 60, 100 mg 

23 jours 

FCapanof IP 

GSi de20, 50, 100 mg 

2B jour? 

Dumgtsfc 

Patch de 25, 50, 100 MS/h 

25 jours [14 n 2) 


B. Autras traitements medicamentoux 

1 * Antide presses rs 
a) JVfecanisme enaction 

■ L’eEfet antaiglque eat Iridependanl des eEfets thynioanaLeplliqLiei : regression 
de ladouleur plus precoce. meme cJiez les patients non d^primes, non corr^iee 
a une amcboralimi de J'hurneur, -et analgesic obtenue avec des doses plus fah 
bles que pour J’eEfet anlLddpresseur. 

■ Leur m£caiikni£ d'adUuii resle hnparfaitemeut elucide : act Lon central? par 
blocage de la recapture de la s&utoiUne/nondrtnallne ; aulres nsdcanismeis. 
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evoques : action sur le$ systems?; npiriides en(ia^en«s, ef(«l a ntlhist aminique,, 
blocage [its rrceptuu rs NMDA, effel sur le m^taboliinnie de La substance?. 

■ L'analgesie est observee apres 5 1 10 jours de trait smenK 

b) Chops de fa moifeat/e 

- Les differentes specialties, toutes de voie d 'administration orale, sont presen- 
tees an tilbirau WTJ. 


CONSENSUS 

Prise en charge de la douleur chronique de I'aduJte 
en rnededne ambulatoire 
AN AES, 1999 


Tableau 66-3 Antidepresseurs ubli5^& dani k tr*il*m«nt de la douku*, 


Claut 

Medicament P«ologie (mg/jj 

Antidkpresss-urs tricydlquet 

Amitriptyline {Lvoxyti 75- 1 50 

Clomipramine fAnafranil} 

Imlpramine (Tofranil) 

Desipramine fPertofran) 

Inhibiteur^ de la recapture de 
la sere-tonine 

Pai’cssfrtEne fDtfroxatJ 20-40 

Fluvoxamirw {Hoxyfral} 100-300 

CHabprsm ifSefOpramJ 20-60 

Sertraline fZoMt) 50-200 

Venlafajtine iEffenor) 75-150 


cj IfidpcatfOrlS 

H ■ Douieurs neuropath Iques (neuropathies diaMdques. poslzosteriennes)- 

■ CtpbaLeeii, migraines . capitalizes de tension chronlques, aigies vasculaires de 
la face. 

* Douleurs rhunialologlcjues (artb rites Inflammaloires, fibromyalgies, douleurs 
lombaires chnonlques), 

E ■ Douieu rs canc£reuses. 

d } Effo fs secoftdaj'res 

* Sedation, hypotension ortbostatique, troubles du rythme, c-fkts antirholintr- 
yiques, 

2 . A ntie pi I e ptiq Lie 5 , 
n) JWeeamsmes d'aet ion 

m Klocage de* cananx soriicjiii’s aver etlot stahilisant das membranes ; fixation 
sue ks ikeepteurs GABA-erfilquea (barbaturiques et benzodiazepines) entral- 
nanf une modifit:atio.n, ( It: permeability- dus canaux sodiqiu’s ; facilitation du 
transport du GABA avec Inhibition de ta recapture ou augmentation de La libera- 
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■ F'iryCh i>t raptts : 

- s&Jatils, arudotytiqoes. LranquilUsants, hypiwtiques (Lexomil UrtxinyL Tmnxtne) : 

- pas d ’action antalgique propre ; 

- utiles pour traiter certains eflets indirect? de la douleur (anxi^te, msomnle) ; 

- potentialisation des eftets de press eurs respiratoires et sedatils des morphi- 
niqiues, 

■ Myorelaxantset antis pasmodlques : 

- traitemert des contractures musculaires douloureuses : benzodiazepines 
(tetTazepam i Myoiastan, diazepam: Valium) mais somnolence importante ; 
thiocolchicoside (Caltrumyl ) ; 

- contractures spastiquus de la SEP, dcs affections du SNC : IjEitJnffcrH* (Lhtr&al ) ; 

- trail cnirnl des spasmus digestifs, uteri ns tm urinalr-fiS : phlnrogluClnul 
(Spasfonj. 

m Traitements divers : 

- biphosphonatcs (Claslaban, Dkhunei, Actunef, Aretha): in cliques dans la 
maladfu de Paget, L'o&ttoporose, les hypercalc£mies mdlgDeSt Its tn diastase® 
osseuses : 

-calcitonlne (Cibacalcine r Calsyn, CafcUar): lidiquee dans les algodystro- 
phies, 1'osteoporose, les hypercalcemias, les syndromes post-fracturaires ; 

- corticotliurapie locale ft gtnurale 4*4-. 


lit. TRAITEMENTS NON MiDiCAMENTEUX 

A. Traitements neurochirurgfcaux 


[ndlqu^s dans les allies chraniques, rebelled aux traitementi antalglques 
usuels. Les techniques sont dllferentes selon la physiopathologie, en particu- 
Her en Innefinn de la distinction entre dovleur par exces de ntjcicpptinrt et 
douleur neuropath ique. 


1* Methodes d'interruptipn des votes de la nociception 

Files sont indiquecs cn cas de douleurs par exces de nociception, en gd-n^ral 
]J£es A utie dvolutivl t£ neoplasique et mal controls par les substances morph i- 

mlques : 
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■ interruption au niveau deia Junction radlcellom£duLLalre : radicellotomle pos- 
t£rleure selective (section plurietagee des fibres sensitives de petit calibre), 

K£alis£e en casd’algies cancereuses limitees (exemple ; syndrome de Pancoast- 
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Tobias), oil tl convient do respecter la sensibility profonde, n£cessalre au fonc- 
tlonnemert moleui* d’un membn; ; 

■ interruption au niveau du latsceau spinot halamiq ut» ; cordotomLe spinothala- 
irique cervicale cm dorsal© ou iractotomle p^doneulaire stf'r&jlaxique. Reali- 
se© en cas de douJeurs canc^reuses strictement unilateral©©; du iait du risque 
d'arreinte de la commande respiratolme central© (osiiGsarcmne femoral, cancer 
ORI.) ; 

■ interruption au niveau du neri trljumeau: thermocciaguktiiiri du nerf tripn- 
meau par voie percutanee. R€alis6e en cas de newalgie du trljumeau essentiellu 
Ou de nevrntgk 1 symptomatique (SEP). 

2r :••• • f 

Elies sont indiquees en cas de douleurs neu ropatlbq u©s exulus i vumunt : 

■ neurostimulation transcutanfe a vis6e analgtfslque : 

-en cas de douleur de topographic limitiir. mono mi biradicuiaire ; 

- elle consists en one stimulation a haute Ir(kpjeinc:e et fnibie Intensity au 
tnoyen d 'electrodes ftxdes sur La peau et relives aux, homes d’un giutfrateur, 
provoquant ties paresthesies dans 1e territoire des douleurs : 

■ stimulation oif'-clu.-mrc ; 

-en cas d'algies ueuropathiques severer, secondaltes &un© Ifeion trsmculairc 
ou rad i culture chronique, dans certaines douleurs postamputation 00 eeriai- 
nts algies climniques en rapport avec une dystrophic reflex© sympathy ue ; 

- ©lie consist© oil I' implantation d'une* electrode quadripolaire dans 1 ©space 
peridural post£rleur, retire & un ftocetrater ueurolo^ique Implant© au niveau 
du flanc et programme par l£l£m£trie ; 

■ stimulation ctr^brale profonde : 

- en cas de douleurs neuropat tuques severes ; 

-©He consist© en 1’implantatiuu stererdaxique dm electrode au contact du 
noyau ventro-posl£roJal£ral du thalamus. relict a un pacemaker neurologi- 
qne implants en region sous-cLavlculaJre : 

■ stimulation du gyrus moleur : elle consist:© en I’ Implantation d'une ^lecirode 
dans I’espace extradural, immEtdiai ament ©n regard du cortex moteur, relive i 
un pacemaker neurologique. 

3. Phartnacotherapie locale 

Elle cons isle ii apporter la substance anlalgique directement au contact de ses 
recepteurs, afin d'augmenter I’action thiHipeutique et de tliminucr b effets 
secundaires : 

■ morphinotherapie intrathecal© : indiqu£e en ©as de douleurs neoplasiquus 
Intense*, en particuticr iriloressant la molts© inlerieure du corps et rebelled & ta 
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morphine par vote orale i cto&es. sulfisatiles. ou cn cas d'elfets secondaires 
Ind&iLrabLes tnajeun ; 

■ morphlnoth£raple int racer£brover»tri culai re ; 

- irtdiquee en cas fTalgies ccrvicuMcinlis diffuses, liras ay* cancers dc la 
sphere: ORL ct/ou slomEitolugiqucs : 

-elJe consists a administrer La morphine au contact direct des r&cepleurs 
opioides p^rivenlrlvulatires. & la faveur d’uji geste neuroctiirurgfcal simple. 

B + Tratt-emeitts mm midkamerttwic #t mn chirurgicaux 

ll s'agit de techniques utiJisant un agent physique deli vr&nt de l‘energie et des 
prises cn charge [k>yi: 1 i > > 1 1 ivrupi \ 1 1 k pics . 

Ellies |M‘uvfiLt truuver lirur place a v jilt la phufiuacologie ou a la Suite d'utie 
i titer venl ion chirurgicale cm en association £ I’une de ces meihodes : 

1 » Therm othe ra pie 

Cest 1'armlgesie par la chaleur. Par exemple, enveloppement dans des 
serviettes chaudes, Pango. para-Fango, emplatres, lampes a infrarouges, 
eourants a nndas courlcn ou ul&rasons. latsant mieux pdndrfr la chaleur en 
prolondeur. 


2. Cry other apie 

Ccst ]’ an dlgisle par le frold. Elle esl uitlis£e dans lea douleurs ost^oarticulalres 
(entorses , cort usions >. 

C’est I'analgasie par les vibrations elect riques. Des ultrasuns pmduits par des 
emet tents ptezoelectrlques provoquent des vibrations meeanlques el agtssent 
a la foil par leurs eflets thermiques prolonds el par les effets mScaniques des 
vibrations, (!err<* technique est utile dans les douleurs rhumatotngiq ues, 

4. Controls do la douleur par I'electricite 

Ccst Line m&hcide tlkrupeutique ancienne prise a nouveau en consideration 
depots la thfiorle du portlllon de Wall et Melzacti : stimulation A haute 
frequence et de basse intensity Le mecarisme d action sera it ure activation 
des systemes op incus endogcncs. 

Dans certains cas (rhumatLsmes articulates, lombalgles, raldeurs articulates 
posttraumatlques douloureuses). des stimulations i basse frequence et a forte 
Intensity peuvent etre pratiquees a distance de la sore doulou reuse, au niveau 
des points df acupuncture lh.l des zones garihettes. 


5, Prise en charge psychologique 

11 s’agit des therapies classlques, mais aussi de technique* de relaxation soft 
hyjmntiques, suit analytiqucs. Vindication sera jxffih* par up special isle 
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Fkhe Dernier tour 


Therapeutiques antalgiques medicamenteu&es 
et non medicamenteuses 

Strategic dt: (iriso en charge globule dune douleur algue oil chrunlque : 

■ k‘ trattement antalglque depend de I’Etlologfe. du mEeantsnie, du caraetEre 
sign ou chronique, dp I 1 intensity et de Involution dsn* le temp-?, de la douleur ] 

■ trjlttmenl multimodal, vole d 'administration La pins simple {iossible {'PO 4-++), 
posologies adaptEes. administration systemat ique en periode doulou reuse : 

■ prevention ties effets secondaires H ; 

• reevaluation de I'efAcacitE rtguliferement grace an* echelles specifiques ; 

■ pii$een charge glubalu et rnultidiscipUiuaire [3 (relation nicdeciii- 

malade ++*)■ E 

Traitements unedicamerneuv de la douleur : 

» analgesiques ; 

- anaLgesiques de palter l fJoWraif ; 

- analgEsIques de palter 2 ra/w*^ : 

- analgEsIques de palter 3 (opioldes forts) i 

* agontstes purs (tabteuiM-7} ; 

* agonistes-antagonistes ttahlruu 

m autrtts trailer [limits medicament eux I 

- arllidEpreSSeUrs : 

* trlcycllques ou Inhlbtteurs de la recapture de la sErotonine : 

* IndiquEs pour les douleurs neuropath iques H, les cephalees, les douleurs 
rhuniatologtques et cancEreuses E; 

- antiEpileptlques ; 

* action sur Les paroxysmes douloureux ; 

* indiques dams les douleurs neuropathlquRS 0, les douleurs centrales, la 
migraine ; 

-autre s ; antimigrsineux specifiques, psychotropes (sedatiEs. tranquillisants k 
hypticrtlques), myorelaxants et antis pasimodiques, traitements divers (corltco- 
thErapie). 

Tiailtmenbf non iil^lkiimenLcui : 

■ traitements neurochirurgicaux : 

-methodes dlntemi prion des voies de la nociception : radicellotomie postE- 
rleure selective, cordotomle spInothalanUque, thiermoeoagulaLLon du trijumuau 

- mEtlhodes augmentatives ; neurostimulation transculanee, stimulation 
medulla! re, cerebrate proEcmdi:, cm du gyrus moleur ; 

- pharmacol liEraples Jocales : morphinnlhErapie InlrathEcale ou intracErEbro- 
ventrtculaire ; 

■ traitements non chlmrgkcaux : thermotherapie. cryothErapie, vibrotbErapie, 
controls de la douleur par J'ElectriellE, pr ise en charge psycliologlque. 

Evaluation de l + effkadl6 d'un irailemenl antalgique t 

■ Echelles unldlmensJonnelles (EVS, ENS, EVA E), multldimensionncllcs [Mac 
Gitt Pain Questionnaire, questionnaire Douleur 3aint-Antoine), comport enienta- 
les (Echetle comporlemenlale de Eourhls, Ec belle de Comfort) ; 

■ Evaluation de la compliance E. 
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Tablsau 66-7. Agoniste-d, morphiniques pure. 


Medicaments 

PulasBma 

■HOrphi- 

nlque 

Vela 

d'adffiir.iitratian 

Mem Prjinl.iqiL" 

Commercial 

Pun*e dv 

prescription 
Ordinance 
securisee - 

(V"pr piling 

1 

PO 6 !ib4r a . 
(Jen imm^ 
diate ou LP 

Seynedof, Debutera 
Acti‘sk£- 10 mg/4 h 

nan, Mos- 
corjfjn J.P 

Skena/i LP 

Douleur 7 j 1V„ 28 \ 

Dig je ou en 

chronique, 1 absence 
en titf ation, desys- 
en PC A ou teme de 
en traits- perfusion, 



IM. IV SC 

Chlorhy- 
drate de 
morphine 

ment de 14jPQ, 

fpn<f 26 j PO S.P 

Hydromor- 

phone 

7 r 5 

PO 

Sophtfom Variable 

IP 

Dou lours 28 j 

canc^reu' 

50-5 iivstc 

intolerance 
ou resis- 
tance a la 

morphine 

Oxycodone 

2 

PO 

Oxycontin Variable 

LP 

Douleurs 2S j 
cancereu- 

ses avec 

intolerance 

ou resis- 
tance a la 
morphine 

Fentanyl 

IDO 

IV 

Fentanyl 

Anesthesia 



Patch tjrans- 
dermique 

Duragaslc 1 patch/ 

72 b 

Traitement 28 j 
defend des 
douleurs 
chroniques 



Application 
buccal B 

Actrq 

interdoses 


*a.bl eau ii-B. Agyniste^-antsgon sles myrph niques 


Medicaments 

Pytssamro 

morphlniqu* 

Vole 

d 'Administration 

Norn 

commercial 

Posologie 

Indications 

N.iliiijfjh-iriM 

1 

im, rv, sc 

Wcrbeirr 

10-20 pg/kg/ 
4-6 b 

Douleur 
aigue en 
pediatrie 

Bypr^nor. 

phin* 

30 

PO. gloSsette 

*ub‘H nguale 

IV. IM, SC 

Temgesic 

0,4 mg/4-6 h 
0,3 mg/4-6 h 

Douleur 
chronique 
(prescrip- 
tion pour 

20 ji 
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■ [nforrnation de» patients. Recommendations destinies aw* m«dwins - SFAR ( 
mars LitJOO. 

• Les (.Kamcns preopuratmiruii systematiques - SPAR, ricireinbrp ]99@. 

* Surveyor anesthesia-related mortality In France. Llenhart A, Auroy Y, Peciuignut F, 
Berihamnu D. Warsxawski J, Bnvet M, jongia E. Anesthesiology 2006 ; 105 (G) : KWJT'97. 


I 

POUtf COMPRENDRE... 

• On realise 8 millions d'anesthesies par an en France, dont 20% d'anesthesies loco- 

teg tanales, 

■ II otisle une augmeniatiion tie la probability d 'avoir une an^hesie avec I'age (30 % 
par an pour Its hommes > 75 a rue) . 

■ Qbjeclif de I'anesthesie ; permettre la realisation d'acles douloureux ou InconJortables 

• Laneslhesie write au malade de nessentir la douleur el de garder un souvenir de 

I'tcti 

■ Idle evile ou lirnite les reactions neuroendocrin lennes reflexes liuex h I 1 agression. 

■ ElJe procure une immobility et un relachement musculaire necessaires pour la 
teal isalion d 'rates c h i n.i rgicau x . 

• On distingue I'anesthiske generate fiver.- peite de eonscience.el l anestbesie locale 
ou locoregionale avec disparHion de Ja sensibility doutoureuse cl immobility d’une 
par-lie tiu corps. Les deux techniques peuvent etre assocaees. 

• II ex isle url fiStjue iiiicsthcHiquc : complications graves mai.H extteinement rares 
Une anathesic pent provoquer de Eaton imptevistbLe Ic dgc&s d'ljrte peraonne coniL- 
detee en bonne sante.On denombre un deces ou accident grave (avec dex sequullex 
neurologiques lire vers idles) pour lOOOOanesthesies, soil 700 cas par an en France, 
50 % descas uu moment du tevr.-i I et d'ongirie icspiraloin*. 

■ Des efforts im porta nts el des obligations legates ont ere mis en oeuvre pour reduire 
U motei-mortalite anesthesique (drvjseepar lOentre I £MS2 et 1999). 

1. ANESTHiSlE GENERALE (AG) 

A. Generalitos 

• L'AG conslste a proviKjuer une perte de conscience, assodec k une analg^sie 
et une immobility. 
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■ File comporte 3 phases : 

- riadiictlon : passage de 1‘dtat £velii£ a f£tat d’inconsclence ; 

- L'entretlen : de tfur&e aussi Longue que rtecessaire en lonction de la chirur- 
gie, voire parlous au-deli ; 

- |« re veil : recuperation progressive riles dtff#rent«s functions. da (a^iHi plus 
Oil moins rapid? suivant Ins mldicaniGrih Lnjec l rs . 

■ 99 exist e diff£rente$ protondeurs d'anesthesie : 

- LAG propremenl dite,. awe perte totale de la conscience pour la chirurgie 
profonde ; 

- La serial inn OU an?s,|h^ie vigilt*, avec crnisrrrvalion Curt certain degr£ de 
conscience, pour ies procedures moins invasives. 

■ L’anesth^sie |M>ut el re pnkedee d'une pr^uicdiculioii visant h Ind Litre urn? 
sedation pour calmer I’arudcte. 

■ L'AG est provoqu^e grace h r administration de trols types de medicaments : 

- un liypnolique ou anesth£slque g£n£ral : EJ 

* administration par voie Inlravelneuse (IV): b&rblturlque (thiopental), ou 
non barblturlque (propofol. Itomldate ou ketamine), utilise pour I 'induction 
et plus rarement pour l^entretieu (propofol) ; 

* administration pat voie tinhal.ee : protoxyde cTazote et pz halogenes (iso- 
flu rane, desflurane ou sgvoflurane),. utilises pour L'entretter chetz 1‘aduJte et 
fenlant et priur I'EEiductlon chez Fenlanl et parfols fadulte. 

* le» lh5E]it)diazepiues (midazolam) ad ministries par voie IV provoquent 
CgaJement une sedation plus ou moins Jmportante et peuvent etre associ€es 
aux precedents ou utilis^es en primidkation ; 

-un malgMtiiie central derive de La morphine : sufentanil, alfenlaniL r£mi- 0 
lentanil. drogues derives de la morphine, quo se diff^rencient essenl Lei le- 
nient par li'ur dur4e diction ; 

-si nkessaiic am curare pour augmenter le rd^clleilieilt musculaire an 'fj 
moment de 1’lnt ubatlon orotrach£ale et pendant le geste chirurgjcal. Les cura- 
res agissent en bloquant la transmission synaptique au niveau de la junction 
neuroinuscultu re. Oft distingue les curares dipolarisants (succinylcholine) et 
les curares non d^polarisants (vecuronium, atracurium/clsatracurlum. rocu- 

njrtEEjlTl, mlvajCEUTEUn). 

■ Les medicaments anesthisiques vont entralner une depression tiemodynaml- 
que (hypotension arterielle) et une depression respiraloire plus ou moins 
Import antes. Fn cus li'Anesth^je g£n.£rale (mai* pas de Sedation), La prise en 
charge artitieielle de fa ventilation est babituellement n£oessalre (assistance 
ventiJatEi-ire avee masqut laryng£ ou intubation Emstrach&de). 
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ITEM*? 


- collyre : chirurgle de la cataracts. 

C„ 'Contro -indications 

■ Communes h incites les anesthesias locales el ALR : 

LU - refus du patient (aprys information yclalrye) : 

- infection au point de pollution ; 

- troubles de I'hemostase spontan^s ou second al res & un traltement anticoa- 
gulant et compression art^rielle locale impossible, en particular pour les 
blocs p£ rime dull a ires (risque d'bernatoine compressif) ; 

- C [Hit neirwUcat Ions aux AL : allergic et certaines cardiopathies severes 
(except ionnel les) ‘ 

-troubles neurologiques suspects ou me] etiquete*. 

■ Contre-j indications sp^dftqiifcs aux. blocs [juri cued ullai res : hypovolemic et 
instability hymodynamiquie (aggravyes par le bloc sympathlque induit). 

D. Hisques 

■ itcbec et aneslbesic iusuffi saute. 

■ Lesions neurologlques : localisation nerveuse traumatisante ou Injection 
intraneurale ou solution Injectye toxique. 

■ ToxLcite systemlque tics AL. 

■ Perforation d 'organ e (pneumothorax. ..). 

■ Hymatome et dissection artcrielle. en parllcuher h e-mat ome perJnieLlullaire 

M avec compression m£du I LaJ re popr les blocs cen t raux. 

■ Infection, en particulier meningite dans le casde La racfncuiesthysie- 

■ Risque d'arrSl candiaque secoudaire aux consequences hymodynarmlques des 
blocs centraux. 


III. OBLIGATIONS REGLEMENTAI RES A RESPECTER AVANT 
UNE ANiSTHiSlE 


L'anestJicsLe uc prut etre pratiquec t|iu- par uri ineelecin ancsthesiste, evcntuel- 
leuieul assist^ par une infirm it re ane&lhy&Jsle diplomat d'£lat. La pratique de 
rarieslhysie est ryglementye par le dycrel 94-050 du 5 dycembre 1994. 


0 


A. Consultation d r anesthesie 

Elle doit £tre ryallsye plusleurs jours avant une intervention programme 
(> 48 h). Ole consiste en : 


■ un interrogatoire, avec recuell des antecedents personnels et familiaux, 


notamment d’accidents anesthyslques, des traltements habit aels et de niaques 
allergiques (curares, latex, anribintique.s) Z 
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■ uri examen clinique obltffatoire, avct ns:lirrche dec nitres d'kntLbalkon dlffi- 
cila, nolmmment le degr4 d oimTturc de bouctie (score de Mallampall), examen GO 
cardlovasculalreel pulnionakre ‘ 

■ ucuj Evaluation du terrain union la cScUssificallftil. ASA (American Sueiefy of [0 
Anexfhqsmtagy ) : 

- ASA I ; absence de mabdie systemique ; 

- ASA 11 l presence de maladie(3) syst£mique(») non invalidante(s) (par exam- 
ple. HTA conrrolee non compliquEe) ; 

- ASA 111 i presence de pathologie(s) systemique(s) entravant Sa vie courante 
(par exemple, angor d 'effort) ; 

- ASA IV ; presence de pathologic^) syst4mique(s) enlravant gravement la 
vie cou rants avec risque vital permanent (par exempt*, rupture d'an^vrism* 
cerebral, insuifisance cardiaque ou nys-piratoire $£v£re) ; 

- ASA V ; patient nrioribond ; 

■ la prescription d'examens compl€mentaires en Eonction de i'intervention pre- 

vue e? du terrain (RFC SlrAR, decern bre 1998) ; 

■ la mlse en place d’urse strategic anestlifosque avec poursuite ou arret des trai- 
tements habit uels, evaluation du risque transfusionnel ’MUTiPTM jnmo prt- 
Qp^fttoirt de 6 4 A h an mlnimuin paur les solidus et tie 2 h pour les llquldes H 
dairs (eau, tli£, cate sans Util) afin de dlmlnuer le risque d' inhalation, prescrlp* 
tlon d'une prEmEdlcalion et d’une antlbfoprophylaxte, choix entre AG et/ou 
ALR. Indication d’un monltorage peropEratolre spEcifique, Evaluation du risque 
ttirombotique pfrl-opEratoIre (RPC SEAR, 2905) 3KS33S* 



Information dies patients. 

Recomman dation s destine** aux medecin* SFAR, mars 2000 

l.'ane$lN$i$te doit dorsner dcs informations an patient H sur I* choix de la strate- 
gic anesth£slque et son dtroulement, sur Ses risque* lies h I'anesthEsLe el les suites 
postoperatoires K&9 

B. Visit# preanesthesique 

Elleallcu la vellle ou dans les heures qut precedent L'anesttiEsle. 

El s’agit de revolr le patient afin de rechercher des modifications pathologiques» 
verifier les modalit&s thErapeutiques el la bonne application des consign** 
preojj^ratoiresu mrtain merit dujeuncet de la premeditation. 

C. Preparation de la sail# d J intervention en vue d'une anesthesia 

ll s'&gEll d une preparation mulhodiquc rigtmreuse et syst4matique. avec des 
verifications consignees sur un reglstre, datEes et signees : verification du bon E 
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A-'esdiesie ucdlc, InrYji-pyi'i-ina * ct yeneralt 


F + Cas particular de l'anesth£s£« en urgenee 

Les obligations reglementaires en casd'anesthesie en urgence sort les mfmes 
qu en dehors du cunMe de L'yiigeno^. Cependant les d^lais accords ne son! 
lias les meincs, ei) partiCulier, la consult ri I ion d h aitcstli£tk pent avoir Lieu 
inuntdiatemeol avant la chlrurgle. La visitu |>r£ane*tti£sk{uc n'aura pa* Lieu 
d'etre. La preparation de la salle en vue d'uoe anesthfeie, le monitor-age pero- .■ i;-* 

"CAMbM '■ j 

pfiratolre el la surveillance postopiratolre rtpotidrcmt ausc mfcmes obligations*. h^Miaoj 
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ITEM^OI 

Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces 


T 

Tourl 

Tour 2 

Tour 3 

oemler tour 

Date 







OBJECT1F 

* Identifier lea situations d'urgence. 

LIENS TftANSVERSAUX 

Pathologic dTnoeulaLlon. 

Prevent inn dtJ tetanos. 

Transfusion sanguine el prod nits derives du sdn^ : indications, com plica- 
tions. H^movlgjlance. 

Deficit neurologic] ue recent. 

J>nuJeurs abduminales et lombaires aigueschez. I 'enfant et Chez Ladulte. 

I Dun leu r thoradque atgu& el chronic] Lie. 

Dyspoee aigue et diranique, 

I'.Lal cotlfutlmKl et trouble de- conscience. 

£tat de choc. 

Plqiires et mors unis. Prevention de r^?. 

Principals Intoxications algues. 

Fracture de L'ustremite inferieun' du radius fbez I'adulte 
fracture de t'extr^mite sup£rieure du tenw chez 1’adutte. 

I temorragle m£nJ ogee., 

Peritonite aigue, 

Pneumothorax. 

Deficit rnoteur et/ou sensitif des membres. 

Ii panchement p leu rat. 

Troubles de ITiernostase el de La coagulation. 

^ujets torrber aux cone ours de I' Internet 

* 1 W)tS : Ptfiie de main compliqufa. 

* 1998 : Ecrasemenl de membre - « Crush * syndrome. 

* 2£H)[l : PLaie de main coiripliquee. 

* 2W)2 : TraumatJsme abdominal : contusion paDartatique. 
m 20013. : Traumatisms craniim : herniat nine 9oufl-dliral. 


!lwM IV .-hi 


4 
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CONSENSUS 


• Mouiturage dlu patient traumatise grave eri pr^hospitaLler - Conference tl 'experts - 
SEAR, 2LH)«-]. 

• Prise cn charge dus traumatises {Tanicns gfWfe* A la phase pr^COCe - Reconuuan- 
dations pour la pratique cllnique- ANAE3. 1998. 

• Rianlmatlon du briil£A La phase alguE- Conference dactualisation - SPAR, 200 1 . 

• Prise «n charge des plains aw* unj(i[tc «9 - Conference de consensus - decem- 
bre 2005 . 


Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces chez un brule 


objectif 

* Identifier tea situations dTirgence. 


LIENS TRANSVERSAUX 


*» 


Evaluation clinLqueel lanctlonnelie d'uti handicap motrur, eognitlf on sen- 
soriel. 


•nxu 91 


Infections nosocomiales. 


irEU 


Septicemia. 


ITEM 110 


Fte>s-mns nutrLtLnnnels et appQrts nlimenlTiireK de I'arfuite. Evaluation de 


p ITEM 214 


ITEM 219 


I'etal nutrltlonnel. D^nutrltlon. 

Dyspnde aigue et chrontque, 

Elat conlusionnei et trouble de conscience , 

£tat de choc, 

Frincipales intoxications aLgues. 

Troubles tie 3’£quLHbre acldo-baslque et dtoordres hydro^lectrolytlques. 


ITEM iii 


InsulAsance renale aLgufr- Anurie. 


CONSENSUS 



• ReaiiifnEitkin du bruL£ H la phaae aigucr - Conference d’aCtuaJisation - SFAR, 200 1 


I 

POUR COMPRENDRE... 

■ La prise en charge dlagnostique et th^rapeuliq us- initiate d'u a brul£ conditionnc le 
pronostk vital, esthelique etfonclionnel ulterieur 

■ Le nsSdecLn accueillant un brule doit : 
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-deteniliiUu I'dtioiogie ; 

- determiner ia kcalisal ion el l'£k:ndue ilc la briilure ; 

- evaluer la gravite : 

- recherchcr les intoxications associees (moncwyde de caTbone pi cyanun»i) ; 

- dplnjler si besom Ics manoeuvres de rdanimalion ; 

- orienter le patient vpts on centre d« prise en chargu special is£- 

i. £pid£miologie 

■ SOD O0€ personae®, par an sons vie times de bruin res en France. Celks-ci 
entrant prlncipalement dans le cadre d 'accidents dumtstiqUB, mais peuvent 
ggalement etn» seccimlaLres k ties accidents de la vole p-ubllque (AVP) (voir 
i prise en charge.- du polylraumatisd \ |). 247). 

■ La brulure ctiez Fenfant est frequents et Ur plus souvent secondsdre aux acci- 
dents domestiques par ebou i LLantemeirt . II s’agJt le plus souvent de gallons 
agi-s dc I 1 3 ana. 

■ 2 ftOO ijcrsunne* aont hospital Jades chaque annSe dans un centre specialise. 

■ 1 OIK) person nes mcLircnt de bru lures chaque annde en France. 

II. ETIOLOGIE 

A + BrQlures thtnnlqti«s (00 %) 

■ LLquidJennes : eau bouillante, huilechaude- 

■ SoLLdes : metal chaud (poele. fera repasser..,). 

■ Autres ; feu, gaz chaud lors d’une explosion. 

B. Brulures electriques (5 %) 

Elies sont de 2 types : 

• arc glectrique ; le courant ne penetre jms i 'organ isme et la brulure est sLnil- 
iairc a tine brulure t hurmiqut ; 

■ contact direct avee k conducteur : dies sent proldndes, avec un point 
d 'entree et un point de sortie qu'll taudra recherchcr, Elies son! associees & une 
electrisation. Les consequences soul cardiaques (troubles du rythme et de la 
conduction), resales par necrose tubulaire aigue, et neurologiques- 

C, Brulures chimiques (5 %) 

■ II pent s’agJi* de brulures dues ides prod liits d’enlretlen, de bril lures dans le 
cadre de professions de I'intiustrie dhimique, dc radiations inn isarttes. 

■ Hies rdalisent des lesions le plus souvent punctifurmes. IL nc hurt jamais cher- 
chcr k tamponner un acide ou inie base. Le lavage k I’eau claire doit etre abondant, 
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ITEM 201 


ill, PHYSlOPATHOLOGli 

{3 A. Profondeur das bru lures 


Profondeur 

Hlstofogie 

Clinique 

Evolution 

1 ^ degre 

Couche cornee de 
iepiderme 

Erytheme 
« Coup de soleil » 

Cuerison-en quelquss 
jours sars sequel le 

2 * degre superfidel 

Ensemble de I'epi- 
derme 

PhOyctenes 

Aspect rost 
Exulceratiqni suintan- 

tes 

□ouleur Intense 

Guerisoni en 15 j sans 
i^quelle 

2* degr* pr*fond 

Ensemble de l'£pL 
derme ei de lacouche 
do Malpighi du derma,, 
pss d'atteinte de? 
phaneres 

Aspect blanc et rot* 
□ouleur moindre 
Hypoeslh^si* 

Cicatrisation longue 
Cieai rices hypertro- 
phiques 

3* degre 

Ensemble de 1 epi- 
derrne et du derme ± 
hypoderme 

Aspect car tonne et 
in dure de la peau 
Indolore., anesthesie 
complete 

Pas de cicatrisation 
spontanea 

Greff e de peau 


(puteme 


Dftne 


HypwJenrw 



Pmit fremisf Oeuaiww Oeuxeme Troisjeme 

>e. ip fegri degri ceas (Segrt 

supediuel sio'^nc 


Fig . 201-1. Profonaeu r des brill ures. 


EL £terdue de la brulure 

La r£gle de& 9 de Wallace (fig. Jtu-2) permet le calculi de la surface bruise par 
rapport 4 la surface corporelle totals : 

■ ttte : 9 % ; 

■ tronc : 9 % x 4 \ 

m membres sup£rieurs : y '^.,'membre ; 

■ membres InMrieurs t 16 36 it 2 ; 

m ur^anes ffiimtaux ext unit's I %. 

C- Consequences locales et gene rales 

L;s |Hirk‘ tin rcvctuiiicut cul anti secoiitlaire a la I mil n re va entratner : 

■ unt exl ravasatioil d'eau, el clrr prottiuc's m tlrthnrs riu secteur vas- 

culalre, & Torigine d’une hypovolemia et, & [’extreme, d’um choc tiypovol^mlque ; 
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Fig. 201-2. Rtgfedn VdeVMwK, 

■ unk diminution d« La press it ml onculique. pnuvailt inclui te± on (udfiitlf pulino- 
Euiirt: id un cirdtuni: cnrciljml \ 

m une hyperactivity mitabollque, i I’orlglne d'une denutrilion. elle-mfime favo- 
rlsanl let complications infectteuses ; 

■ utie contamination bacLtrletine et un risque LtifectLeux. 

D. Lesions assoeiees 

■ Tran mat ismes dans It? cadre dun AVP (voir * Prise en charge de polytrauma- 
ta », p. 24 7). 

■ Inhalation dt suit ct dr: turner: a Tori-gi rse dun ®din«: puimonairc: Idsionncl irt 
de brulures ties voles a^riemies, pouvant evuluer jusqu'au SDRA. 

■ Intoxications oxycarboil^e et cyanhydriquc XB&9 

IV. DIAGNOSTIC POSlTtF 

II est principals merit orients vers la recherche de signes de gravity ponvant 
mettre era pen le* pro nos tic; vital et fosicfiornneii- 

A, lnt«rrogatoire 

■ Terrain : 

- ige ; 

-antecedents m^d icochirurgicaux ; 

- stMul vaccinal antitytanlque : 0 

- traitement au long cours. 

■ M£cani9me l^alonneJ : 

- circonstances de la brill Lire, horaire : 

- nature del 'agent responsible. W 
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B. Examen cllnique 

1 . Examen general 

0 ■ £lat de conscience, score de Glasgow, 

■ H^modynamique : frequence cardiaqueet pression art^rielle- 
• Frequence respiratoireet saturation en oxygene. 

■ Temp^rat ure 

m Examen opbtalmologiqueen cas de projections chimiques, 

0 m Recherche de lesions assocl£es et d'line Intoxication au CO et cya nures 


ITEM 3 ‘4 


2. Examen local realise en asepsie rig □ ure use 

0 ■ Evaluation de la prof-ondmir. 

0 ■ Surface corpordle bruise (SCB) : r&gie ties & de Wallace. 

0 • Siege 

3, Evaluation de la gravite 

Les criteria de g™v$t£ sunt Jes su wants ; 

■ pDlytraumatlsme assocl£ ■ 

■ Intoxication oxycarbon£e et cyanhydrique ; 
a 2 K degr£ profond et 3^ degre ; 

■ etendue de la brfdure > 20 % ; 

■ atti-intcs tnuqueusafi, ck: la face, dus vales a^Hennes supitrieures. et des 
mains ; 

■ brulures circulalres du thorax (dyspiiCe) et tics inem bres (ischemic ai^ue). 


g| CONSENSUS 

Scores pronostiques 
SFAR, 2001 

■ Score UBS (unite de bruin re standard) : 

- % de surface briilee + 3 x % de surface briilee au 3“ degre- ; 

- une brulure est grave si UBS > 1W> i 
-UliSeeU jeu du prunustie Vital Si UBS i- 150. 

■ Indice fie Kaiix : 

- age + % de surface bruise : 

- une brulure est grave si L' indice de Baux est > &0-. 


4, Bilan paradintque 

0 ■ NFS, Tr, TCA : recherche d'uiie hfruoLouccntration. 

0 ■ Croupe AitO. Rii^sus, RAL 
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Evaluation de la gravit-e et fieche- r che dea complications pfetocei 




■ Icnogramme satiguln, is la recherche de troubles hydrodlectrolytiques (hypo- [j] 
protld^mle, lnsurfi£itic« rtnalu aigu^). 

■ Gaz du sang, HbCO. Lactates arteritis ([i(iLoxlc.atJoti CO et cyanure). 0 

■ ECG (brcliures par electrisation). 

■ Radiograph le thoraclque, a la recherche d’un cedfetne pulmortalre aigu. 0 

■ PrcHfiveiucnts bact^riologiques multiples et repetes de* surfaces brulees. 0 

V- PRISE EN CHARGE THE RAPE UT1QUE 

A, Sur place 

■ Extraction de Tagent causal, [t] 

■ Kefrnidissement cutare, 

■ Pansements occlusils dies zones atteintes, 

■ Pose d'une ypie veineuse de bon calibre el expansion voJ^mique par Ringer" fi] 
lactate (RL), 

■ Anlalglques : morph I tuques. [t] 

B. Traitermant hospitaller 


g] CONSENSUS 

Traiterrient hospitaFier du brule a la phase aigue 
SFAR, 2001 

Traitement general 

■ Transient el hospitalisation dans tin centre de prise en charge specialist selon la 
gravity suspect£e de la brulure, 

■ Pose do 2 voics vcLucuscs poriphCrLquos de bon calibre en zonesaine. 

■ Pours u it e de I’expansion vol^mique par des cristaflloides 0 (Le Ringer-lactate est 
ie SOlul£ de Chois), selon Le protocols de Percy : 

- 20 mL/kg la preml&re heure ; 

- 2ft m L/kg/ft de surface cutanee bailee (SCB) les fl hen res suivantes ‘ 

^5,5 mL/kg/9£ de SCB + albumine : 0 r 5 mL/kg/% de surface bruise Les ISheures 
suivantes si SCB > 30 % ; 1 mL/Kg/% de SCB de Ringer-lactate si SCB < 30 ft- 

■ Correction des troubles hyd rfjdlect mlytiques. 

■ Gxygenntheraple 0 et si besoin intubation orotrach^afe avec ventilation ni^canl- 
que.. 

■ Prise en charge des intoxications assoctiees 0 : 

- CO r osyg^noth^rapie en FIOj 11)0%, discuter L'oxyg£noth£rapLe hyperbare en 
function de la gravity ; 

- cy amine ; hydroxocobal amine (Cyanokil), 

Trartement Itxcal 

■ RefroidLssement inlllal des brn lures 0. 

■ HechaufEement du patient 0 (lutte centre la deperdition therm ique), 

a Cicatrisation dirig^e 0 aver: detersitm et nettoyage au moyen ri'nn savon antisep- 
tique, mlse a plat des phlyctenes.. 
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■ t'anst-moms steriles quolLdietis avw; ries topiques anb-intecMeus, type flammazine, 

■ Incisions de d^eharge en cas de brill tires clrculalres. 

■ A distance, greEles de peau a em-isager, amputations- Et. 

Mesures assodees 

■ Antalgifi/sodalikm ffl ■ paracetamol, t jjj X 4 /j, et antalgic|Lies majeurs §L h-i-soin 
(morphlniques), Paiisementssousanesth^sie generaJc si besoin, 

• .Nutrition enters le on parenteral© hypercalorique 0. 

■ Pas d’aniibujpropl ly laxie syst^mallque 0 car die- peut elre rcspmisahk [it: 
Emergence de germes mulllr^slstartts, EiSe n’est justifies qu’en cas de brulures 
souillees, ou d 1 i nfeot ions tlocu menl ees {[lenicilline en premiere intention). 

• 5 AT-VAT 0 . 

■ Anticosgulatinn prevent Lvtt el prevention des complications He rletiuhitns [ij. 


C. Surveillance clinique at hiologique 

m Constants vitaies, |K)id«. 

■ lonogramme sanjjLiin, Hinrese. 

■ Prcl i'Vi ■ m en t s had v rictkst'i q l les . 


VI. COM PilCATIONS 

U comprehension tie la surv©nue He complications seconds ires a line brfilure 
[Jecuyle tie la comprehension ties ruecaziis cries pliysio|wth[]]ogiqiJfis assooies 
ait phenomfrne. 


A. A court t erme 

■ Choc hypovotemique el troubles hydro£]ectrolytlques : life h la pert a du 
revetement cutan£, entrain Lint une luite massive rieau, d electrolytes et de pro- 


lei nes firs dehors dll sectenr vasculaire J 
■ Insuf Insane© renal© aigue ; soit lonctionnell© secondaire a I 'hypovolemia, suit 
organ ique par necrose tubulaire aigue> secoildalre 4 ui'ie rliabdotnyolyse 


rrcM2U 


■ Hespiratoires : OAP !€siorinei, SDRA, pneumopathie infect ieuso- i© bniM est 
expose an risque cl 'OAP Icsiorinul suit HireLtemunt par 1‘inhalatiou tic (unices, 
suit indirectemtiit par la bassse dela pression oncotJque BD 

■ Surlnfecllou locale et choc septlque. secondaires a leffractlor bactfcrlenne 
par peTte du revet emeni ooi.ir.o et a un etaf dHmmijntirf&presstcm lie a la denie 
iritioi] BSB Cos infeclirms Sonl respoil sables de SO % dca d£e£s. Elies 
sunt. d'orlgine cutande et £galement resplratolre (pneumopathies), urlnalre et 
au point de ponctJon des catheters cenlraux. 

■ Ischfmle algue die membre et syndrome de loges : 1 'Jschemie est le plus sou* 
vent due 4 la survenue He retractions et do brides cutanees qui devroni etn* 
cxi:isi:cs (voir * Traunlatisine des rnembrcs », p. 271 ). 


■ HypoLbermie 

■ Denutrlrion par hypercatabolisme majeur IDDl: ©lie favorise le risque 
septique et retard© les proves mis tie cicatrisation. Ell© doit hire 1 'oh jut d'unu 
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prise en charge de renutrition agressive par alimentation emirate cm. le eas 
£ch£ant„ parenl£rale, 

■ Complications de d^cub-ltus Mim t m 
m D*C* 4 . 

E. A long terms 

■ Sequel les es-thetiques et fonctionnelles (cicatrisation et retraction de mem- 
bros. amputations). Des cancers cyl anas (Epithelioma spinocelluJaire) peuvent 
.lurvcnir seciindaLrcnitnl. 

■ Psych iatriques, par depression secnndaire an traumaE Lsme. 
a Handicap social 3 


Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces chez un polytraumatise 


OBJECTS 

+ Identifier les situations dTurgenee. 


LIENS TRAN5VER5AUX 


mm iw 


ITEM EDO 


Transfusion sanguine et products derives du sang : Indications, complica- 
tions, Hemovigjlance- 

£tat de choc. 


CONSENSUS 



* Chois des proclults deremplissagevasc-ulaire pour letraJtement des. hypovolftmles 
de I 'a( I ijlfc : ht t p:,v'www.s rlt.org,, 'conferenues/con E4.html. 


* Mcmltorage du patient traumatise grave on prehospitalier ; ht t p:,^' www.slar.org/s / 
IMG/pdl/monltolraumaprehosp_ce3ip.pdf. 


+ Monltorage du patient traumatise grave en pr£hospUalier (texte court) - Conte- 
rero d 'expert s : http ://www. bm i we b. nig: conseiisLisJ icn . I Itml# l ,'rgences. 


« Prise (Mi charge d'uti blesse adulte presto dant tin (rauiriutixiiie vt-rtelirmuectulLiirt: 
(texte court) - Conference d' experts - SFAH, 2003: http y /wtcwi sf ar.org/s / 1 M G/ pd 1/ 
rachls_cexp.pdf 


I 

FOUR COMPRENDRE... 

■ Un potytraumatise, ou traumatise grave, est un blesse qui presente au moins deux 
Mdons donl une engageum le pronosllc vital. Un polyiraimialise est un patient qul a 
soullerl d un traumatisme violent, quel les que soient les lesions apparentes, 
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d? b grpwl^ H.--1 fQgh&fCh# vyniplicatinns piec^ces 


- e&amen des pupilles et r^flexe photornoieur ; £i] 

- toucher rectal : recherche une atonie du sphincter anal fajsant suspecter un ffl 
trau mgtisme m^diillsllt 

■ Hemodynamique : 

- plale himorraglque (plate du scalp) chi salgnement exteriorise ; 

- frequence oirdiacpit ; 

- pressiim art iridic. 

• Ke&piratoire : 

- frequence resplratolre ; 

- slopes de iutte : 

- sigties d'hypraie ; 

- mesure cle la SpOj. 

3, Mlse «n condition simultanee 

■ immobilisation Oil rectitude trail ioriC hid ieilAe : 

- collier cervical rigid® avec appui. mentonnier et occipital ; H 

- matelns a depression (dir >• coqoille •) ; 

- mobilisation stir plan rigide ; 

- brancardage avec 4 op£rateiirs r mMecin ou Jnfirmtere k la tite. 

■ Mine en place de 2 aburds veinRus peripheriques court!! d'un calibre 4 lft Cl. 

• Electrocardioscope, presslon art'&rielle non invasive automatis^e. oxyntetrle 

pLlliSfe. 

■ Gxyg4noth£rapLe a fort debit an m.a_sc|uc a reserve. 

■ Mesure de la temperature tympanique el prevent ion de ^hypothermic (cou- 
verture de survie). 

■ Mesure de rh£m<HjlobLnii capiliaire (hemocue). 

4. Prise en charge des defaillances uitales immedlates 
aj Neti rctlogiq wa- 
rn Intubation onrtracheate si CICS 

■ S&tfation par un hypnotlque (midazolam) et un morphinique (sufentanil) en 
perfusion CorULr'iue. 

■ Osmoth^rapie par rtttimftol IV en cas de mydriase unilateral® artactive. 
b) Hdroodynejnjque 

■ htemoslase des plates lufimorraglques, en partlculter suture d’une plate du 
scalp. 

■ T raiLem-ent du choc hemorragique : 

- remplissage vasculaire par colloides on cristalloides ; 

- perfusion de vasopresseurs (noradrenaline) IVbE ; 

- transfusion de prod u Its sangulns (qs) : 
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■ Gonllagedu pantalon antichoc devant un choc h^morragique avec suspicion 
d'Jiematonne retropSntoneaL en I'absence de traumatisme thoracique grave. 

MEMO : ETIOLOGIES DES ETATS DE CHOC TRAUMAT1QUES 

■ H£morraglque. 

■ Obstruct! E 

- tam ponnadt? gazeuse ; 

- tamponnade sur h£mopericanie ; 

i 

- embolle graisseuse sur fracture du f£mur. 

■ Spinal : vasopl£gle par sympatholyse sur des tfslons m^dutlalres. 

■ Cardlog£nique : contusion myocardlque s£v6re 


c) Respiratoire 

■i Oxygenotherapie | fcsrt debit. 

■ Ji i tubal ion eul rapid*: el ventilation me( Hiiicpii:. 

■ ILstsufflaticm Erurl pneumothorax compressll. 

■ Le drainage pleural (I oil rester except mimel en prehospitallnr. 

5. Bilan lesion nel secondair# et soins de deuxierue ligne 

■ EiAintir cliniquc : 

- etage craniofacial, exatnen dentaire : 

- palpation el auscultation thoracique : 

- eieetrocardiugramme : 

- inspection et palpation abdomlnale ; 

- examen bilateral et comparatif des i merubres. 

■ Analgesie ; 

- titration de morphine IV ; 

- paracetamol IV sysl£matlquem,enL assocle ; 

- mlse en place d’une sedation continue si le patient est Lntub£*ventLL£ (mida- 
zolam et sufentanil |V$E). 

■ 'Prevention de I'hypotbermie ; couverture de survie, 

■ Reduction et immobilisation des Iractures et/ou luxations. 

■ Lavage a L'cau Sterile, antiiepsie et panseiment des plains. 

6. Bilan a la regulation medical e du 5a mu- centre 15 

Tout patient v Led me on suspect dun traurnatisme grave doit b£n£flcier d'un 
transport medic a lisp vers une structure hospitalise spec Lai Lsee entrainee h 
la prise en charge de ce type de pathologic. 
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E'^.ilunl on do qrnvito o' "ooKrThr rln onmpl onl nns prflooms 


B. Prise en charge hospitaliere initials 

La condulte & tenir diagnostique et th^rapeutique sulvante doc? etre syst^ma- 
tique. quel que soil l‘€lat cliniquedu patient En partioilier un eramen clinlque 
rassurant ou une hemodynamique * arable ■■ ne dispenseront pas de eet algo 
rithme.. 

1. Orientation 

• Reanimation chirurgicale. 

■ Salle de r£veJI. 

■ Sails d’aixueil dus u^uiills vitalss du SAl). 

■ Le medectn qul accepte d’accuellllr le patient se charge de pr^venir et coor- 
do nner : 

- les £quipe& chirurgicales ; 

- le radlologue ; 

- I'arUmcigraphists ; 

- le centre de transfusion sanguine. 

2, Prise en dwg« mtdkale 

■ TfEirtsinijisicHUf pftr lc rneilecitt du >11 mix. 

■ Mi$e en place d'un catheter veineits central et d'un catheter art^riel, en pre- 
[tiifere intention |hi vole fcmoralu. pour le cas th: heart : 

-administration de cifljtec bnlam i nps ; 

- monltorage oontinu de la pression arl^rielle sys(4mlque ■ 

- pr£l£vements sanguine il£rattfs. 

■ Prise en charge du choc hemprragique : 

- rempiissage vasculalre par colloTdes i 

-perfusion de vasoprasscurs fuorad renal inti) IVSE : presslun arterielle 
moyenne clble > 80 mmHg si traumallsme cranien grave (TCG), > 50 mmHg 
dans les autre? cas ; 

- transfusion de concentres £ryltirocytaires (CGR) : 

* Hb clble : > & g/dL si TCG, * 7 g/dL dans les autrei cas : 

* adapter au debit h^morragique ; 

* adaptee A l ^modynamique ; 

- transition de plasmas Erais congers (PF€) ; 

* dfes le 3° CGR present, en raison de la dilution prtfvisible des lacteurs de 
coagulation ; 

* IT cible : > 50 % si TCG. > 30 1! dans les autres cas : 

-transfusion de eulots plaquetlalres : 

* en cas de th/omboji&iLe . * l QO g/Lsi TCG, < 50 g/L sinnn ; 

* on d'emblee en cas d'hemorragie caiaclysmique ; 
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— Surveillance iicuaili^i^ijc : cnnsc ifnn:e, pupilles, examens neurolugh 

q Lifts repetes dans leeadrt de suspicion de Liston medullainc ; 

- temperature toules le* 4 It ; 

- mon Storage de la pressLcm intiacranienne pariois (voir la prise en charge du 
traumaltsg cranlen, p. 263). 

• Pararliriqu? : 

- beams bi»lnj|j<|iK!i riqiet^s toutcs les 4 heures pendant le$ 24 premieres hen- 
res ct taut t|ue le patient n’esl pas stabilise : luhnogramme, Mmtjstase, gaz du 
sang art£rlels. lactates attfrlels ■ 

- puis biJans plus espac€s en 1 'absence d ’aggravation (par 12 h puis par 
?A h ) ; 

- radiographies puimonaires quotidiennes si !e patient est intub^-ventilfi 

- surveillance spScifiquc en fonction des lesions objectives (voir sections 
corresptmdanttrs) . 

E # Gravity et complications 

■ La gravity et lea complications sp&ifiq.ues h. chaque organ* son! t rallies dans 
tes sections correspondanles. 

■ Par definition, chez un polytraumatise, le pronostic vital est potentiellement 
unis en jeu, 

■ La gravrte d‘un poJytmimatisnn? depend ; 

- des lesions inttLaJefi, en p&rliCulier La presence d’uit TOG pour le prouuslic a 
plus long terme. el de ['association de ces lesions (par ejiemple, TCG el contu- 
sion pulraonaire hyptwt^mlante ou TCG etGIVD) : 

- du terrain du patient ; 

- d«* ta rapidity de Aiise en place des solns ; 

- de la presence d'un £tat de choc rttractaire. 

■ Les complications sont : 

- 3 court term-e: le dec^s par hemorragie cat adysmique ou Lesion cerebrate 
ou m^tlullaine gravissime (lesions Stales ilti'r'ibltc’) ; 

-a moyen term*; deces par detail lance mulliviscerale, complications infeo 
tieuses* thrdirbaembollques : 

long terme : dlcfrii, invalidity, impotence fonctionnelle, sequel les psycho- 
logkjUCS, 
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[ivalufrtteiri dt L gravity et reeherdte ces cc iTp I i cations p^oces 


Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces chez un traumatise 
abdominal 


O&JECTIF 

m Ideirtjftflr it's situations d'urgence. 


LIENS TR A N$ VERS AU X 


K him i7i 


ITEM 191 

ITEM HH> 


ITTM :ai 


ITEM HI 


Transfusion saggutne cl prodults d£rlv£s clu sang : Indications, complica- 
tions. H^movlgl lance, 

Douleurs abdomi males et lombaires algues chtz L ‘enfant et diczl'iidullle. 
£tat de choc. 

Fancrfetlte algue, 

F^ritoriiite aigue. 


Sujets tombe* aus eoneours de Flnternat 

+ 2002, l raumatisme abdoTTiLnali : ccmtusinn pancir^atique isoln-e second ai re & un AVF. 

1) Argunenta dlakyuM el para^Unlqtit'S piaJdant pow uncccmtiiflcwi pmcriirtqiit 
LI) Esiuridtis d'lfliajjuTle si rfallMr |>OUr Old enter If aiDa>*Wl|r 

3) TraHemeni At condultei lenir (tiosixtiiLlsalma ran T!S|, Oj, ri'.-uimn.iiimi hyilm^crimljitjqiic, j«uiw. IrauiJno- 
1 1 i> 1 r:i jmi'. jurvalLanLc, priwiiLiun ties LCKltpIk-edunu. th> ilwuUh n» . ). 

4) «[ 5) Cum plitaEiosiH Immediate* el a dWlIKt d umc Ctmtiwlwi pancrtttkioe (raSrew pruirrAatlqiifl, InFer- 
tlcsfi dt' mJtrv-iec. p^rHctfillc, clwir h^mrirrnglqiur, Hi.'ilii'Sc, nNi«|ilit'iiC»>iisi> dtrultiluv lauxlynles...). 



ftfKE W Ttf I 


.*> 
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CONSENSUS 



m Monilsirngc <Lu patient Erauniatl&f j^rave en prehospitalier - Conference d'esperts - 
SFAfi, 2006, 


I 

POt/R COMFFENDFE 

■ EL coirvient de distinguer les contusions albdominales (traumatlsmes fernies de 
I'abdomen) des liaumattsmes penetrants abdomlnaux- 

■ Les patients pufsenbd un traumatEme abdominal son! a considerer comme poljr- 
traumati&L'S .ces liauraatismes peuvent etre associes a des lesions eodia-abdominales 
Le pronostic vital esl en jeu, le pi us solvent par choc beruorragique. 

■ La prise en charge initiale consrste a realiser le bitan lesionnel,debuler la reaniuia- 
tion et CoOfdon n*r left cliftenmLH i nten.tr e'i an Eft (uncstltfeistc^ruanimaleiurs, chirm 1 
giems. radiolo^ues), avant de debuler le traitement specitique du iraumatisme 
abdominal. 
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I. EPIDEMIOLOGIE 

■ Les contusions ahdornimiles representent ml X dus traumatismes alHlomi- 
naux. Elles sonl does prlnclpaismeru mix accidents de la vole publlque (75 
des cas), suivisdes chutes de grande hauteur. 

■ Les traumatismes penetrants sort response bles de 20 % des traumatismes 
abdominaux. Les causes en Sunk Lea plaits par antic blanche el par arms a feu. 

■ Les vi dimes so-nt en majority des hommes jeuines. 

■ La mnrfaltle s'eleve a TiO % et depend ; 

- du type de lesions (plus Ergquentes en cas de contusion) ; 

- du type d 'organs et du nombre de visceres atteints ; 

-de I 'existence tie t ranmatis mes exIra-alHitiirimaux associes ; 

- des antecedents du patient. 

II P H YSIOP ATHOLOG IE 

A* Contusions abdtaim i n ales (traumatismes fermis) 

Ali emirs des AVP et ties cluilesjl s« pmduLI une deceleration brutal?, L’^nergie 
ciilctiquc liberce g&nfrre des mules tie choc a I’origine tie forces d '£crast:rnertt , 
d'ftlremenl et de clsailtemenl des orgaites Inlra-abdomtnaua. Ces Eorces entraT- 
nent prlncipalement des lesions de rupture des organes pleijis. de Leurs pfidi- 
cules vwculaires et de leurs rnesos, A I'origine cTbemorragie intra-abdominale 
et i Lestreme d'uu choc h4motragJqua. Cette hertitrrra^ie sitge classiquement 
dans la cavll£ p£rlton£ale. Dans 20 des cas. elle peut dre r£trop4iiton6aJe 
(traumatismes de la loge renal? ou des gros vaJsseaux), 

Les lesions des organes creox sonl plus rares. On les retrouve prlnclpalement 
Hors de ph£nomenes de blast (ondes g£n£rees lors d'une explosion). De 
diagnostic plus difficile, elles peuvent etre revelees a distance par une perito- 
nite sccuuclairc. 

B. Traumatismes penetrants 

Les lesions lotichenl prlncipalemeirt les organes creux. Elles apparalssent sur 
le trajet mais egalemenl k distance dans le cas des plaies par arme k feu (ondes 
de choc transmises). 


III. PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE 


m 


Toot traumatise abdominal est un polytraumatis^ Jusqu’& preuve du contraire 
et tout polytraumatls£ a un traumatlsme abdominal Jusqu’A preuve du 
contraire (voir la prise en charge dlagnpstlque d'un patient poly traumatise, 
p. 247) . 


2&a 
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- e.vamcn de cl mix eil cas d instability hertBtxlynanijqtie si die est rvaJiniV en 
sail* de dechoquage : 

- op£rareur-d£pendHnte ; 

-recherdie uri ypanehement intrapfrilonlal . 

- recherch e une U?s!or clesorganes pleins ; 

- ptm performance ati -cas de lesion ties nrganes craws. 

H ■ Scanner abd ominopch leu awe inject io li de prodult de contrast* : 

- realise chez un patient stable hernodynamlquumEtnl, dans le cadre d'un 
scantier corps entitr : 

-recherche tin epanchement intraperitoneal et un pneumop^rltoine ; 

- retherclm cLes lesions ties Eirganes pleins et cncux ; 

- recherche des Lfelons vasculaires. 

3i Ponction-Iawage peritoneal* ; 

■ Ses indications sonl llmittas et sa pratique resle exception nelle en France. 

■ tile consists h instiller 5W mL de serum ptiysiologique dans I® cavity perito- 
neal*, puis a recueillir I* liquids L'exgrnen tin liquid* reaieilii met en evidence 
la presence ou non d'un hiinopirLtuhlt:. 


W. IV, PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE* 

htWTUlJWJ 

L’exajnen elinique et la rCponse aux meaures Initiates de inanimation permet- 
tent de dlEterender les patients present ant ; 

■ ui] ehae h&norragiiiiie non at&bllJ&£ : Se patient chut Iktaeficicr d\nu i heii'tos- 
tase chlrurglcale immediate. Le bllan teslonnel n’.i. pas 8e temps d'etre r^allsS, a 
I’exception piwisiljle d f ufl« erho^r^phi.* ahdnm inale gu'Jtjr mettre *n evidence 
un epanchement peritoneal el ori enter Ik gest* chiriin£ka] ; 

■ un etat h^iDDdynainlque stable on stabilise : le bllan Lfislanmel est realist 
(echographie abdominal*, scanner ahdom i nopelviun, evcnluellemert nrliTio- 
graphie). 


m 

M 

0 

m 


A. Re animation du cho c hemorragiq ue ' 

a Hospitalisation en r6anlmalion. 
a Surveillance cardloscopique. 


itM f» 


a Le but cal de relablir un apport en 0-> adapts au bcaoin de [‘organism# : oiy- 
g^noth^rapie ert ventilation spontande on mfcanique apres intubation orotra- 
cliialc on cas d'irtaulbaaiice rcspiratoire aigut* assoetee el/uu de troubles do la 
conscience (score de Glasgow £ 8). 


■ Herrins lane par compress ion, garrot, embolisation cm chirurgicalc. 
It Compensation de* perfes : 

- 2 voles velneuses p^rlph^riques de bon calibre ; 
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- position de Trendelenburg ; 

- expansion volem Lque par rristaJloides <»u coliofctes : M 

-transfusion do roBccnlres ^lobulalrts iso-gruupe isoJDi.£sus , PFC, plaquet* W 
|e*h-, fihriilOg£ilC ; 

- ] 'utilisation de catecholamines ne dolt en rlen remplacer l 'expansion volSini- 
ciue et per met d"£viter la survenue d’um col lapsus et d‘un arret cardiaque par 
d£saniorcage. 

■ Aytres me&ures : 

- lustfe contra I' hypothermic : 

- corrections des trouble liydroileotrolyilcjues : Uyperkall^mle, hypocalo£- 
mit. hypomagn£s£mle, 

B. Anti bicthera pie 

■ N^cessaiie en casde peritonite aasoctee, ou de contusion abdomin&le grave. 

■ Ei Peace suf les bad lies Gram n£gatif et les an aerobics. 

■ EJIe coniprend line penicillins (amnjticilHne 4 aride rlavulanique) ct on anii- 
noside (gentamycine), 

C, Prise en charge thirurgitale 

■ Laperetoule exploratrice k vls£e dlagnostlque et therapeutique : E 

- bilan Ifelonnel in situ organe par organs ; 

- b^moatase ehirurgicale : spldiectoinie d’hemostase. packing hepatiqwe ; 
-sutures, resections, anastomoses, stomies des organes creux en lonctiOG 
des lesions observes ; 

- drainages. 

■ 'I'raitrment cciiuervateur; il riT-st cnvisu^eabie qu'eil cas de Stability heITH> 
dynamjque, sous couvert d’une surveillance stride en ream mat ion. 

■ ArlcrLo-eillboliSutlon I 

- & vls6e dlagnostlque : localisation du saignement 

- h vls6e th£rapeutlque s embolisation selective des art ere* ras,|K>nsables dc 
rtiernorragie. Elie est prlncipalemmit utilise*: dans la prise en charge des 
hcmatomes r^lropirLtniiiaux. en cas de traumatismes du bassin et des reins ; 

- die ne doit 01 aucurr cas retarder one prise en charge cbiiurgicale. 


V. TRAUMATISM ES ABDOMINAUX i EXEMPLES 

A. Traumatismes spleniques 

Ui rate trst 1‘or^ane le plus fr£quemment attaint dans les contusions abdomi- 
nals (50 T). 

1, Lesions spleniques (classification de Butain) 

■ Stade 1 : lesions rapsulaires on ticmatorne souss-capsuliiire sans atteirite du 
[urcncliyiEie. 
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■ S-tade IE : b^malonie sous-capsulalre < 50 % de la surface, rupture parenchy- 
mal euse <3cnide profondeur. 

■ Stacie HE: hcmalome saiLvCapSuliiire j 5fi % de la surface nu rupture d'un 
tidiiialorne auus-capsulaire, rupture parenchyuialeuse =■ 5 cm de profnnrieur 
(fii f- 2tJM) 

■ btade IV : destruction parenchyinateuse avec destruction de 25 & 75 1Y, d’un 
lobe, 

■ Stacie V : destruction * 75 '3i d 'urs Lcihp avec atteinte des veines sus-bepatiques 
OU tie la veLne Cave inlerieure. 

■ Stade VI : avulsion Ji4patlque, 



b 


Fin 201 4. a. Traumatisme ferine du foie. Scanner abdominal injeete CcntJs sriihepatiqL.es. 
b. Meme patient. Scanner rvee:*. Fu te-de produ-t de contrasts-. Saiqr er- eot act-f. H^matpme 
sous-capsLlaire sn voie de coost. tutior. 

5o_rr i» Huip«-r .* rA* ifcpn d mi .infi liibm du p#nr?n»*i. D Ernirf. M^jfffjn. Al J>. 2*0 Ji 

■ l rfliiemeni conservateur ; 

- en cas de slabilit£ h^modyriatiikjLie ; 

- surveillance clinique et paraclinique (echographle et scanner) en ^animation ; 

- prise en charge chjrLirgicale dans un second temps si necessaire. 

■ Trsdlemenl chirurRlcal demblec 

- en can d'insiabilile hemodyn antique ; 

“ eonlrole de I’h^mostase par un packing p^rlh^patfque, uue h torsos last intra- 
hepatlque avec clampagedu pedlcule, ou une resection Inipatique parlletle 

2. Complications 

m Choc ft£morraglque. 

■ Hemohilie (fislule art£riobiliaire). 

• Abcifs htpatJtjLLe. 

■ Fistule biliaire. 

C. Traumatismes penetrants 

Les ttrgaiius k:s plus touches soul le grelc el le colon. 
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1. Prise en charge chlrurgkale 

a) Exploration do fa pfa/e 

■ En cas de pJaie nor penetrante (peritoine intact) : parage, suture et sur- 
veillance en milieu chirurgical ; 

■ En cas de pJaie p4n4trante (peritoine ouvert) ; 

- laparoLomle eitploratrice avec toilette p£rlton£ale, resection-suture ties 
plaies digestives, parage-suture de I'orlfice d'entr£e ; 

- en cas de piale digestive : 

* plait- minlme : suture digestive simple : 

* plaie digestive delabrarue ; resection intestirale et anastomose ; 

* piale avec contamination majeure : resection sans anastomose el confec- 
tion de stomies, 

b) Mesures associe&s 

■ Antibioprophylaxie efficace sur les bacilles Gram negatif et les ana^robies. 
Elle co nip rend une penicllline (amoxlcilllne ■+ aclde clavulanique) et on amino- 
side (genlamycine). 

■ SAT-VAT. 


& VI. PRINCIPALS COMPLICATIONS DES TRAUMATISMES 

ABDOMINAUX* 

■ Tin mediates choc h^morraglque, deces S3S1', 

■ PrvctK'tis : 

- infectieuses : peritnniie secondaire par perforation d organ? creux ou par 

translocation, abefes de parol, fistules digestives ‘ 

- rupture de rate en 2 temps d'un hematome souteapsulaire pouvant etre a 
J'origine d'un choc hgmorraglque dans les jours suivant le traumatisme. Elle 
necessite one surveillance rapprocb4e du patient en cas de traitement con- 
servaleur ; 

- Isd^ffliM^cmse digestive ; 

- hilmobiLle, fistula bllialre ; 

- pancreatite . 

■ Turdi VfrS : 


- abets sous-phr^niques : 

* collection purulcntc sous-diapbreginatique survenanl a distance d'une 
chlrurgie abdominaJe cm d’un traumatisme abdominal ; 

* etie associe un syndrome Infectleux, avec un abdomen chirurgical aigu 
plus ou moins des signes pleuropulmonaires (dyspn^e et epanchement 
pleural). Le diagnostic est port£ par radiographic oli le scanner abdominal 
injects ; 
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£w?!gJrtiOn de ^aviteet recherche des con-plications- precoies 


* le traitement repose aur le drainage perLutane on t-fiinjrsjical associe a 
I'antibloth^rapiie active sur lea 1 undies Oram ciegatif (cepbalosporines et 
amincsides) ; 


■ I'abcis sous-phr^niquE- peul se compliqMer d^.me peritonite, d une pLeur£- 
sie purulente, d'un syndrome occluslt ou d’un elioe septlque ; 

-faux kyste du, pancreas ericas de trail mati sires pa.ncr£atlques 3 


Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces chez un traumatise 
cranien 


OBJECTIF 

■ Identifier les situations d'urgence. 


LIENS TRANSVERSAUX 


”1 H ■ 

iT(M 


Indications et strategies d utilisation des priiicipaux esamens d'imagerie. 
Deficit neumloglque recent. 


COM SENS US 



* Prise en charge des traumatises cr^nlens graves a la phase pN'COce : http^/www. 
srlf.org/ s/a rtlckQ-tfaht rtll?id_a rticle-273. 


POUR COMPRPmn E. r 

Travm^trse cnSrrr^ri non grave aduite 

■ CCS a $ et evolmion favorable du GC5. 

■ Pas de contexts fvocaiteur tie pohlrsumatisme. 

■ hJolij (requent de consultation au SAU. 

■ Deux questions sc puserit : 

- liospiialisaJiion ou retour h domicile ; 

- prescription d'un scanner cerebral en urgence ou pas. 

Traumatise cranien efrave 

■ Un trail matlsme cranien grave (TCG) se definit p>a r un traumatisme cranien avert un 
score de Glasgow s H. 

■ TbutTCG esl un polylraumatisd jusqLia pieuve du rnniraire ( 50 % des cas), 

■ Tout TCG eg un traumatise du rachis cervical jusqu'a preuve du contraire. 
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■ le irauroatisrne cranien determine le pnonostic till polyl rail m alise en ireanimalion; 

urie fois Itw JIIfj nces respiral pints «[ hemodynarn iques malljisees 

■ CtirganisatLon de la prise en charge desTCG doil etre parallels a cell-e de toul poly- 
Iraurnalise. 


I TRAUMATISE CRANIEN NON GRAVE ADULTE 

Ah Situation n D 1 

1. Definition 

Porte tie eonnaLssance intriale (PCf) avec examen neurologique strictement 
Horn leiI au SALT 

2, Conduits a tenir 

■ Hospitalisation en tintfence en service tie chirurgte. 

■ Analgesic. 

■ 1 Jitssor a jtun. 

■ Surveillance neunologique ; CCS, pupilles, rnotriclte-sensib11.tt£ des 4 mem- 
brts toutcs Jes 4 fa pm riant 24 h. 

■ Scanner cerebral au rnuinrire symptoms nouveau : 

- paresthesias ; 

- voniis seraieriTs ; 

- dipluple ; 

- deficit cnoteur ; 

- baiKse riu CCS ; 

- ancinalie pupilJaire. 

E. Situation nr' 2 
1 l Definition 

Situation idenliqaeu la precedcnte. inais le patient presents one bless lire peri- 
ph^rlque necessltant une Intervention sous ane§th££le g£n£rale. 

2, Conduit* a tsnlr 

Scanner cerebral en urgence car surveillance jieurologitiut: cimique impossible 
sous AC, 

C, Situation n° 3 

1. Definition 

Examen neurologique perturbe. 

2. Conduits h tonir 

■ Hospitalisation. 

■ Scanner c£r6bral en urgence, 
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D* Situation n 0 4 

1 e Definition 

Pas de perte de connalssance initiate. Examen neurcloglque urietement normal. 
2, Conduite a tenir 

■ Surveillance cTunu durro tic 2 h au. SAU» 

■ La. sortie eat autoriafe si les element & solvents sent reunis : 

- presence dune tierce persunne auprfci du patient pendant 24 h ' 

- domicile a proximity dun service d'urgences ; 

— CPUcMte aiitfuun'nilr et de machines intenlite pendant 24 is ; 

- itf prendre aucune decision importance pendant 24 ti (credit... .) ; 

- bonne observance pre visible des consijres. 

■ Consigns de cuitsuiler e(l urgciiee si : 

- somnolence ; 

- disetmrs incoherent : 

- troubles de la parole ; 

- mouvements anormaux : 

- majoration des cepbaifes ; 

- I roubles de la vision ; 

- falblesse d’un membre ; 

- vomissements ; 

- devant tout symptome nouveau, en particular apparition do signes de loca- 
lisation. 

■ On remet one feullle recapltulant cw Informations, signee par le patient, dont 
le double est conserve dans le dossier medical, 


II. TRAUMATISE CRANIEN GRAVE 
A. Physiopathologie 

1- Lesions initialed 

tiles peuvent se presenter sous diElGrentes lormes ; 

* des contusions hemorragkiues : 
a des h^morragies 40 us-du rales ; 

■ des b£mic>rragi.es extra-dvraies : 

■ des Mmorragies sous^arachnoYdiennes ■ 

■ des lesions axonates diffuses ; 

■ des etnbarrures ferm^es ou ouvertes., 

Elies peuvent etre isoiccs cm assocl-ras eotra kIUmu 

Copyrighted nr 

265 



ITEM 301 


2, Lesions MCHidatnai 

■ Elies ont comme aboutissemenl rischemie cerebrals et sont Eavorisees par 
les agressions cerebrates second a i res d ' origins systemique (ACSOS j tn%. SM-S}, 


V . 3 v c h c I i I . d E .3 1 ■ [ :■ r i 



PIC / 


Fig, 201-5. Cascade deleter? ae Rosner (19991. 


■ La pression de perEusior cerebrale (PFCj p 

pression art^rielle moyenne (PAM) - pression intracranienne (PEC), 

• Les ACSOS aggravert la cascade en augmentant la PIC ou en diminuant la PAM : 

- hypotension art^rielle ; PAS < 90 mraHg ; 

- hypoxemic : PhOj < till miiiHg r 

- hypercapnic cl kY'iDcupme J 

- by pert hermie ; 

- hypoglycemic ct liy perglyc&n ic ; 

- hypunatremic. 

Bv Prise en charge 

Tout TCG doll cine CoilsLdirf cumriic a liaut risque dc lesion rachklienne 
Instable el devra done benefider d’yne immobilisation de IT axe cranioraehidlen 
Q Lors dci toutes les procedures dLa^nostiqueF; et therapeutiques. 

La. misu un condition standard tit: tout polylrau mat Lh-e: sera appJiquee dans 
cette situation (voir la prise en charge du polytraumatis^, p. 247). 


1 = £n prflioipltifitr 

jJ Prise en charge neLrroJogjq-ue 

■ Score de Glasgow (CCS) uM^ur : lr score s'obtient par la son me des 
mellteures r^ponses oblanues. Alnsi, ]'£lat tie vigilance el de conscience nor- 
mal est cote Glasgow 15 alors que le coma le plus protend est cote Glasgow 3, 
Les stirtiuliitioris nociceplivcs valklees son! : la pression sus-orbitairc el la prt*s- 
slon du lit ungueaJ, Les Irottements/plncements cutanes sont & eviter. 
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Tableau 201 -4. Score de Glasgow [CG51. 


Not« 

Guvartur* d4t yeux 

R«pons« verbal* 

Reponse metric* 

■6 



RfrfXMlW: SOX Ordres 

5 


CoWranta, cwienttrp 

Adapts, localise la douluur 

4 

fjprjnUi ru>n 

Confuse 

Evitemenl inadapiA 

3 

A la dernande 

Inappropriee 

Flexiomdacort i cation 

2 

A a stimulation nociceptive 

Unintelligible 

£xten5iDn-decerebr3'titon 

1 

Absents 

Absents 

Absents 


■ Lxamen des pupilles, bilateral el comparatil : 

- etal de base 1 

* diam£tre : myosls. intenntdialre, mydriase ; 

* syni^lric ; 

- reflexe pholumolEmr. 

■ Hecherche d'un deficit moteur aux ■! membres. 
a Hecherche des reflexes osteotendiTieux, 

a Heflexe cutane plantaire. 
a Tonus anal au toucher rectal, 
a Th£rapeutlque : 

- E.‘ri can de myijlrtSK arfiactlve, osmoth^rapie un urgent e par mannitol 20 % : H 
250 mL EYL renouvdable 1 fois ■ 

- rontrnJe firs VAS par iiMubaNon orolraciitialr aprrs induct Lou en sequence 
rapide puis ventilation m£canlque sous anestMsie gdnfirale ; 

- pas de sonde nasogastrique (risque de br£chede tta dure-mfcre) mals sonde □ 
orogastrlque possible ; 

- malntlen de la rectitude cranlorachldienne pendant toute la procedure. Q] 

b) Prrse on charge he-modynamlquo 
a Traitement d’un £lat de choc. 

a Maintlen d’une PAM > 85 mmHg pour preserver la PPC : H 

- remphssage vasculaJre par du s£rum physiologlquei 

- perfusion de vasopresseurs : noradrenaline 1V5E. 

c) Frt'so en charge respfrato^Va 

a Ventilation rnGcanlque avec monitorage du C0 2 expire, 
a K£glage des param&tres du respirateur pour maintenir une normocapnie et 
une SpO^ normale. 

2. Dans la structure d'accueil 

a Un dogme : ne jamais oublier qu’un TCG est un polytraumaris# |usquM 
preuve du cuntrairc. II doil beneficier die la meme strategic diagnoslique et th^ 
rapeut Ique que lout polytraumalls£. 
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■ L'hemosla&e d'une lesion IrSmorragique men&gant le pronostic viral esi prio- 
ritaire sur lonte intervention neurwhirurgicale. 

■ line obsession : ne pas m£connaj"tre une lesion rachldlenne iris table 

■ Un nitmni cH j le scanner cerebral sans Injection de prod nil de contraste en 
urgency qui recherche : 

- urns fracture do crkfi ers lenlire ossense ■ 

- une hyperdensite spout anee en fci Loire parenchymateuse, en fawur d'un 
Mignement. 

■ Realisation d un doppler transcranlen evaluant la perfusion c^rebrale- 
a) fttetrnpresnrmatjoo 

■ l.utte oint rt L'hypcrtension intracranlenne (HTICj j 

- sedation so I h same par des heuzt h 1 iazcp i nes (midazolam) et de* morphinl- 
ques (sufentanil) ; 

- positionnement demi-assis en 1 'absence de lesion racliidienne instable ; 

- tele dans I’axe pour liMrer le retour veineux jugulaire ; 

- bm ceclii-oidcs n'ont aucune Indication en trauuiatoLogfe cran lenne 
a Prevention et traireroerct des ACSOS : 

- glyc^rale : insulinoth^raple pour contrble glycemique strict : 

- trai turnout d’uj'Lt fievrc : 

* ^Kirai t'tamul IV : L g X 4/j ; 

* reiroidissement externe : 

* traltement ^liologlque ; 

- trailemenl d'une tiypoxomle. (Tune hypercapnic : 

* reglage du respirateur ; 

- traitemuni d’une pneumonic d 'Inhalation par amoxlcilllne-clavulanate ; 

- maintien d'une PAM > 85 mmHg ; 

[0 - solute vecteur : NaCI a b,9 % ; contre-liidicatioii ai»x solvt#* hypntoninues ; 

- maintien d'une Hb -■ 9 g/dL par transfusion de concentres Grythrocytaires et 
plaquettes > IWXJDO m J par transfusion de concentres pia((uellaire!s. 

■ Correction des troubles de L'ti^mostase: contre-indlcAiJon de* anikwfii- 

DJ I ants preventifs pendant 5 jours. 

• Prevention des convulsions prfcoces par acide valproTque CDepa&imi pen- 
dant ? jours. 

■ Surveillance neurologique dinique regulifire (GCS, pupilles, motriciti des 

4 mem fares), surveillance cle la pressiori iirtrucrauiennt: si ndoL'.HSfiiro et realisa- 
tion d'un Doppler tranxcrAnjen deux fois par jour en phase algue. 

■ Scanner cerebral de cunt role. 

■ Prevention des complications de decubitus: escarres (matelas h flux, mas- 
sage des points tlappui) ct complications tltnrmboemboliques (bas de conten- 
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|ion r puis It risque tie resalj$n.ejrtenl passe, anttcoaguLatJon preventive par 
HBPM) 

b) /ndfcfltrons nsuroch'irurg\ca\s% en urgente 

tiles represen tent moms de 5% des hospitalisations pourTCG : 

■ hemalome extra-durat ; 

■ hematome sous-dura! aig\j nvu<- deviation fte* la lignu medium* > !> mm ; 

■ embarrure ouverte. 


■ HenmtoEite uxtni-dunil (HED) : 

- la sttmiologi-e est typique : 

* purte tie connaissance initials Lnconstante ; 

* relour & utie vigilance normaJe ; 

* puis, apres un interval I e libre. sur venue d-'un coma ; 

“ iesaignement est le plus smivpril lip a la lesion d'une artcre m£ning£e ; 

— imaijerk: (fie;. 201 . 6 ) : 



Fig. 201 6. Scanner cerebral sans injection -hematome eatra-dural hemisphenque gauche. 
Lflntitle bico*»veni5 hypflrxtetiM Engagement sous-fsctonel Hgm-jEome dos padw mollis ttm regard 

- lentplle biconvex hyperdense ; 

* efftil dt: masse : deviation e'Ius slructunss militaries, disparition ties siHoiis 
cortlcaux, eifaeemeni ties venlrJcul.es lat^raux, eombJenient ties elteriiea de 
la base ; 

* en regard dt: 1'JIE.D, il faut rue bencher : uni: tract un: tin crane assiKjfe, un 
hematome des parties rnolles, voire un engagement (sous-falcorleL central, 
temporal ; 

* un HF.D pent masquer urt HSf> ])Llis discret, diametralfiint’iit oppose, surv«- 
nanl par un m^canisme decant recoup : 



fTEM 201 


- traitemesit chlrurgical : il s’agit d'une urgence neurochi rurgicale ; 

* incision puis evacuation dr riuirri atonic ; 

* cxauien tie In dure-rntre eu perop£ratoire : 

- Le pronostlc depend essentlellement de la rapid ite de la prise en charge. 

■ H^matome sou.wtnrat aigu (HSU) : 

- imagerie {fig Mi-7) : 

* leittllle biconcave hyperdense intraeradJenne, extraparenchyimateuse ; 

■ [r^uemmenl assodee I-l des pet^chiea li^morragiQues Jntraparenchyma- 

reuses : 

- indication neurochirurgicak en cas de deviation des structures medianes > 
5 mm i 

-He prtHiOiUic depend de la rupidilu de La prise en charge et des contusions 
sous-jacerites, 



hg icn •' Scanner cerebra - h^tnatofne sous-dural aigu hermsplwique gauche. 
Leniille ditonLJw Duviatid" des strtietur#s mfcdi-ahe*. 


c) Soins paramedicaux 

■ Surveillance h^modynamlque, 

■ Surveillance rtsgulifettt et ernle, an rnifux stir on document s|wscificjue : 

- score de Glasgow : 

- cxauieii bilateral cl cunlparatif ties pupllles ct tlu rftllcxe phulorncituur, 

Jioralre ; 

- motricite des 4 membres ; 

- moTurorsjge de la pressinn Intracranienne continu en cas d’hvpertension 
intracTniiiuaine. 

■ Nursing. 

■ Prevention d'esrarms. 
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■ KJr^sitMrapLe motrice passive puis active. 

■ Bas antitbrombose, 

C. Complications 

1. Preco-ces 

■ Engagement c£r£braL 

■ Marl encepl iai ique. 

■ Arret cardiorespiratoire. 

2 . Tatdives 

0 Complications de inanimation ; 

- infection nosoeomlale ; 

- maladie thromboembolique ; 

- gaslrlte aigue de Stress ; 

- neuromiyopathie de ^animation. 

■ Meningite bact^r ienne sur brec he dure-m^rierme : 

- solvent retardee de plusieurs rnois apres le traumalisme ; 

-ne just I fie pas d’antibloprophylinde au long tours ni de vaccination antl- 
pneumococcique, 

■ Complications tone! La 1 incites : 

- deficit moteur ; 

- deficit intellectuel ; 

- deficit praxique 

- £lat pauclrelationnel ; 

- erat v^getarH- 

■ Epllepsie sAquellaire. 

■ Syndrome subjects des traumatises craniens. 

■ Troubles neuropsychlques, voire psycluatriques. 

Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces chez un traumatise 
des membres 

OBJECTIF 

* identifier !es situations d'urgence. 

LIENS TRAN5VERSAUX 

mii 11 : m Prevention dm t£tanos. >► 
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Deficit neur[}]ugi(|ue recent, 
f.tat de choc, 

Ischernie ajgije des membres. 

Troubles de lequflibre addobasl quest disorrlres hydroduetmlytiques. 
Fraclure de reHtrdmlt£ inferieurc da radius chez 1’adultcv 
Fracture dt L J'uxtruinitu sup4rieure flu femur rhez I'adulte. 

Insuffisance renalt aifjue - Annrie, 

Surveillance d'un malade sous platte. 

Deficit moteur et.'ou sensitif des membres. 


Sujets tombes aux contours de I' Internal 

• 19H8 ! Ecrasement dc mtfflbf# - ■ Crush • sync I runic. Patient presentant un volumi- 
neux membre inferieur tendu et douloureux dans les suites d un AV r P avee tiy|>erkall^ 
mte et insutfisanue renale aigue, 

!) iHaanffliSc suipoccO. 

2 ) Phyatopattioicjsle. 

3) Siaiti-s Twnluifiqui'K ■isSuci'fs. 

■ 11 Sigitts EjCtld'hyi>erkaJiiiflle. 

51 Tr-iiU-n twit .<• v 1 1 1 ; i-l ■: i, : i ■: :i 1 1 < 1 1 i r ■ i,-ii urgent:?'. 


CONSENSUS 

• Jl n'existe & ee jour auccine conference de consensus sur ce tflfcme 


I 

POUR COMPRENO RF... 


□ 


■ La: diagnostic at la prise so charge d'un traLLnsalise des membres son| nelativernent 
aises lorsque ce traumatisme est isole, 

■ A I’inverse, lorsqu’ll s’iniegre dans le cadre d'un polytmumaiisuie, !e diagnostic «e 
la prise en charge d'un traumatisme de membre sont souvenl negligfe. et cede 
meconnaissance peut etrea I'origine de sequelles fonctionnelles graves. 

■ Un bilan des traumatismes de membres doit done syst£malii|uem.ent etre realist- 
dares l-ps 24 h suiyant lamves do poty traumatise. 


I, GENERA LITE5 SUR LE5 FRACTURES TRAUMATIQUES 
DES MEMBRES 

A. Epidemiologic 

Elies touchemt le plus souvent I'bomme jeune, dans un contexte d’AVP, de chute 
ou d'accident tie .sporl. 

B. Phy sio patbol ng I e 

■ l>eux m^camsmes peuvent etre distlngufs : 

- traumatisme direct : la lesion se silue au niveau du paint d’impact ; 
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- trauma risen*- indirect : par torsion (Hi flexion. La Irsim siege & distance du, 
point d’impact. 

■ Les fractures peuvent etre c lassies selon JH3S33H9: 

- le trait ole fracture : simple ou complete ; 

- I'ftat cutanl : ouvertes ou fermles ; 

- la localisation : le plus souvent diaphysaire ; 

- le dlplacement ; fractures non depUcees ft deplac!es. 

C. Diagnostic 

Evident lorsque la fracture cst Lsolec, il «st plus difficile en cas de polytrauma- 
tisme HMH— 

1. Terrain et anamnese 

■ Age. antecedents , traitements. 

■ M&canisnte llsionnel : point d 'impact, traumatism® direct ou indirect, hen re 
du traumaUBme. 

■ Prise en charge prediosi pitalifcre. 

2 . Exarrer dinique 

■ Douleur spun ranee ou exquise a la palpation 

■ Impotence lonctiomelle totaledu membre atteint, 

■ Deformation. 

■ Mobility anormEiLe. 

■ Htmatome. 

3. Recherche de complications 

• Polytraumatlsme (voir le hi tan le^ionnel du pnlytreumatise, p. 247), 

• Locoregionales- : 

-fractures ouvertes ; 

- perte d« substance ; 

- syndrome de loges : 

-deficit sensltlvomoteur par attelnte neurologlque (compression, section 
nerveuse.-.) : examen neurologique ; 

-Ids ions vasculaires associees (compression, section arlerielle) ; palpation 
dm; pouts p^rlpherique*. 

D. Bilan paraclinique 

La radiographic du membre concern! de face et de prod I t»g Xtl-Het Wt-M pemet Q 
[Studs': : 

■ du trait de fracture : simple (transversal, oblique ou splroide) ou eomplexe 
(bifocal, comminutive) ; 

• du emplacement : angulation, translation, rotation. 
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Z, Traitement chirurgicali 

■ Reduct tun el tjst&jsynth&si; sous ariL^sth^sie du foyer de fracture. 
m La lecfini£[ue d’ost^osyrrttifese depend ra du type de fracture et de la presence 
de complications. assoc; ices r% JWJ ?fl * - v < i >- ■• ■ 

- brodies, vis, plaque ; 

- encloua^e centn>m£dul3aire i 

- fixaieur exteme, 



Fig- 201 1 ll Radiographies de face et de p'ufl montrant un enctdoege centtornedullair? 
verrouille d'une fracture de jam de. 

SauiM • T’kjrdi'vw du gtvcu 6i «« la jairbc ■, S- It w, J. * ■■ «, Uwv .■ EMC U'qcnics. »o!ci 2* 'WC *0 



Fig. 2d1 1 1 . Radiographie de face et de profil moritrant le traiterr.enrt d'une fracture ouverte 
diphysaire Transverse des 2 os de if jambe par FwaSeur enterne. 

Soutc*: ■ rtiur'flM'ne du gp-a. et del* lira* ■.i.iljr', J Uw ■■>£», L»C Uicnnit votal 2* lDt)-C-*0 
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Fi$. 201-12. Radiographic moiwent wne fracture- diaphysaire des 2 os de I'avant-bras. 
Osteosynthesfl par plaque viss£e. 

SouKa : ■ 1)wrvii)SinB de ra-fflirfrbiK « du pwgn«r*.J jWIpin. 5 P«rmer. 0 Gwl0li«r. El|pri«r. EMC Uigyvw. n?M 24- rOO-G^O. 
*5*5 

3 . Mesures assoeiee-s 

QJ ■ Anlalgiques, antl-inflammatoires non st^roidiens. morphiniques, paraceta- 

mol- 

tn ■ Reeduca tion , kmesjlMrupie : mobilisation des doigts ou des or Lei Is sous pla- 

ire, puls i distance recuperation active de la force musculaire et des amplitu- 
des artieulaires. 

H ■ Prophylaxie rhromboembolique en cas de fracture du membrc InMrleur ou de 

pulytmumatismEt. 

0 ■ Bequiilage en cas de fracture du membra interleur. 

4. Surveillance 

ED ■ Surveillance d'un malade sous platre Z 

■ Radi«lciguiu« a JO, 32 , J7. J15, J!Jfi, J4S : recherche d'un d£placement secondalre. 

■ Complications des traumatlsmes des membres. 


ITEM aai 


II. COMPLICATIONS LOCALES 

A. Fractures ouvertes 

■ Le diagnostic est cllnlque : abrasion, contusion, effraction cutan&e, decolle- 
ment. d£labrement. 

■ On distingue 2 m^can Lames Mslonnels : 

- indirect : ouverture cutanee de dedans «n dehors, a risque septique faible ; 

-direct: ouverture cutan^e de dehors en dedans, sou vent associee a des 
lesions plus d£Labrarttes et a risque septique Sieve. 
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1. Classification rig Caucholx-Duparc J1J 

■ Cauchoix f ; plaie simple sans dScollement ni contusion, suture possible sans 
tension. 

■ Caucholx 11 : plaie targe avec contusion ou d£collement sous-cutani, suture 
possible. Haul risque de necrose second al re, 

■ Caucholx 111 : perte de substance, suture impossible rfy 



Fig. ZCM-T j Fracture ouve-rte de amfce stade III de la classification de Caodhokevec bffliutfG 
necrose cutaoeomuiculaire apres fixation extern® 

Soim t • Timuhi*’ wr* i:V. gpfin. •>! rip In .imlsr *. $ ?ih^. . £l.jin Eiwp. EMC Lhlflnmi J4-1Q0C TO 


2. Traitement 

II doit avoir lieu dans les (5 lieu res suivant la iracture ouverte : urgence lh€ra- [i] 
peullque, 

■ Traitement local : 

- extension, lavage : 

- parage el suture sans tension i 

- lam beau et greEfe de peau h distance dans les fractures Caucholx TIL. 

■ Reduction du foyer de fracture : 

- Cauchoix I traitement identique a une fracture ferm^e : 

-Cauchoix II i losLeosyntbi^se depend ra du type de fracture et du delai de 
prise en charge : 

- Cauchoix EL : fixatcur cxtc rnc. 

■ Mesures generates : 

- antiblotlieraple parent£rale. bactericide : amoxicillin** * ad tie clavulanique, [i) 
2 g en LVD puis i g x 3/jour avec relate per os. pendiant 4ft h : 

-SAT, VAT; W 

- antalgiques ; 

- pansements antiseptLques ; 

- surveillance. 


B. Syndrome des l&gei 

El S’aglt d’urt syndrome isch&nique Lie a mac liypcrprcssion au sein des loges 
apouevrotiques ™'"' ri 
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- aptmcvrutmniu dc detdiarge j 

- ost«<J4iyntfi«so par fixaf-tmr «xltrr:u>. 

■ Surveillance : 

- aspect t:u tanc': local ; 

- iico|>p ; 

- diuresu ; 

- j programme sanguin, ga* riu sang arteriel?, lactates art ends, hemostase et 
enzymes i]iuisaj]ain:s . 

C. Embolie gratssews# 

tile est observe dans les suites dun polyirau mat lame ou dune fracture des os 
longs, Je plus sou vent fracture tie la dlaphyse femoral r. Rile touche Radulte 
j tune. 

1. Physiopathcjlogte 

On reirouve des microembnies de pisst an sein de la microcirculation, prtacl* 
pajemunt puhnniiairEis «t ncurolngiquus, ayartl 2 consequences : 

• obstruction de la circulation d'avaL response bledeaignes dlsdi^mie : 

■ Liberation d'aeides gras I i fores (tnxlques). & I’origfne d’une agr^gation plaque!" 
tdirt l l I d'mie activation tit la cascade igiflamcnnloire. II £n results un QAP 
l£slormel et Line CIVD. 


Z, Diagnostic positif 

■ EEle survitiijt class iquemonl dans Itis ' 1 A-AR li apres l« t ran mat isme. 

■ Elle assneifi : 

-debut brutal ; 

- fit 3 vre const 13 rit ei it ,’S C ; 

- altErirste rELtpiralnirc : SDR A ; 

-atteirile neuroluijique : troubles do la conscience et signes neumvegetatils 
(hypertbermie. tachycardie) ; 

- at tei riles c utmleoiri uq ueuses - purpura el pelecliies cer vitro t horaciq ues ; 

-at tfM me* OC u|a ires avec au fond d’ceil : Ivftmorragies rtftLniennes. embolus 
graisseux. 

3 i Purodfnlqu* 

■ Radiographic I horaciq ue : syndrome alvcolo-i rit erst it iel . 

■ NFS. h&uostase : CtVD, anomie hertiolytique. 

■ Lavage bronchual Vtkdai re. i Ja recherche cTem holes graisseux. ccpLiidtuU 
non speciiique. 

■ Scarifier cerebral : £]Jiulne urn diagnostic dfcfK rent lei (h£matome extradural). 

4. TraEtumurt 

■ El est avail t tout prevent il : tin mobilisation precocc du foyer rk: fracture. 
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■ Utilisation du pantalon anti-choc : 

- indication : choc hymorragique s#vfere avec forte suspicion de traumatism® 
du bassLn l 

- contraindication formelleen cas de Iran mat ism® thoraciqw grave ; 

- aprfcs sedation et analgesi-e effioaces. 

■ Le patient doit etre orients vers un centre specialise dans i'accuei] des Irau- 
cnatis€$ graves et disposant (fun plalttau technique de radiologic Lnterventlon- 
nelle 24/24 h 

III. PRISE EN CHARGE HOSPITALIERE 

A. Examen physique 

■ Inspection : 

- contusion cut h^matome de la paroi pelvienne ; 

- £tat cutane ; 

- deformation, asymetrie du basSin ; 

-totamei) d*s organes glnJtaux externes : hematome. contusion. 

■ Palpation ■ 

- douce et prudeiUe ; 

- recherche one instability laterals ou antyropostyrieure ; 

- recherche un globe vesical. 

■ Touchers pelvlens i 

- hymorragle ; plaie vaginal® ou rectal® ; 

- palpation d'une esquill® nsseusB ; 

-atonic du sphincter anal, anesthysie pyrLnyak : en Eaveur d'une lesion des 
ratines de la queue de cheval par un Lraumatlume du sacrum. 

■ Percussion : 

- in atite sus-pubienne ; 

- r association d’ un globe vesica) avec une hymaturie evoque fortement un® 
fusion uretrale qui contre-indique le sondage vesical avant avis specialist 
d'un qrolngue. Dans I’altcnte, un catheter sus-publen sera mis en place, 

B, Examens complementaires 

1 . Biologic 

Bilan usuel de tout traumatise grave, On recherche en particular une anemic et 
une coagulopathle (ClVD et/ou fibrlnolys®). 

2 . Imaged e 

m Radiographi® du bass in d® face ay lit du malade (analyse bilatymJe et compa- 
rative) { (Vjj WJ I5): 

- interlfgnes aacrodllaques : 

- trous de conjugalson sacres ; 



Hidden page 



fcvak*ii'ior ds la ^ravite rache^hc ccr; ggmnlicnlions pricocEs 


■ SI un panlalon anti-choc a mis en place en prehospltalier, il ne sera degon- 
J]£ qu'une Ms le patient Install^ en salle de radMogle Interventlonnelle ou en 
salle d 'operation pour fixation externe 

1. Arterioembolisation en urqence si rhemorragie e$t non controls [*] 

■ Dlai^nostlc ; 

- saignement actil : fuite de produit de contraste ; 

- topograpliique ■ 

- vasospasme : valsseau ayant saigne, 

■ Therapcutiquc: : 

- embolisation selective du ou des valsseau(x) incrlmin£(>) ; 

- errtlMdisatiniJ preventive de valsseamt spasmes ; 

- d£silet d’art^riograpbie laisse en place 24 h dans l eventuality d’unereinter- 
voition pour recidive hemurntglquc. 

2. Fixateur externe en urgence 

■ Perinet de dlmlnuer le debit h^morragique, 

■ Solution (I'allcnte, n1ise«n i^liviv an lit rip maliide. 

■ Ne peut se substltuer k rarttrloembollsation. 

3. Chirurgie ? 

II n'y a pas d'lndlcalllon a H’abord dhlrurgical du r^trop^ritolne dans lea trauma- 
tismes du bass In, En etfet, ^augmentation de la pression dans cette cavity parti- 
dpe a I’liemostase. La levy? de cette pression expose an risque de saignement 
catarLy£iiii<|ue inaccessible a lliemostaw cfiirurgicale- 


Evaluation de la gravite et 
recherche des complications 
precoces chez un traumatise 
thoracique 




OBJECTIF 

* Identifier les situations d'urgence. 


LIENS TRANSVERSAUX 


rriM ift 


ITEM 191 

ITEM 274 

ITEM ]IJ 


Dctncssi: respLraloi re aiguc tie I’adulte. Corps £l ranger ties votes a^riennes 
*up£rieures. 

Dyspn£e aigue et cbronique, 

Pneumothorax, 

Epanchement pleural, 
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ITEM 201 


— If! rachis. dorsal ; 

- le gril costal : 

- its |)livfes : 

- le parenchyme pulmonaire et la tractive ; 

W -It rnedl astln supericur, nioycri tt iuffirieur. 

■ £chographle pleurale, h la recherche d'un pneumothorax et/ou dun hemo- 
thorax. 

■ EchCHiraphle perlcardlque, & la recherche d’un h£mop£ricaiide. 

2 - Scanner thoracique avec injection do produit de contrasts 

Comme pour le polytraumatise. le scanner tin traumatise thoracique sera 
dfcdu£ sur un jratitnt strihiJm: et ne n:laidt!i'ii |U.<i la prist cn charge ri'une 
blessure thoradque mellant en jeu Ee pronostk vital. 

■ Indications : 

- Iraumalisme flinraciqoe dans It cadre d'un |H>lytraumatijime ; 

- choc a forte cln£tlque ; 

- traumatism# pfnitrant ; 

- anomalle radiographlque et/ou echographique. 

■ Structures analysees ; 

* cadre os sen* : 

* coles ; 

* rachis dorsal ; 

* sternum ;; 

* davicules/scapula ; 

- plivres i 

- pSncarde ; 

- m£ d last In : 

- gros vaiss rails nitrathorac’iqiifis : aorte thnraciqu# aver Inject ion ; 

- parenchyme pulmonaire. 

B. Biologic 

II s’agit de I 'ensemble ties examens du traumatise grave. 

IV. PRISE EN CHARGE DES LESIONS PRINCIPALES 

Les mean res g£n£rales son! celles de la prise en charge de tout polytraumatise : 

■ mlseen condition : voir * Prise en charge du poly traumatise n, p, 217 ; 

■ oxyg&nothfrapJe & fori d£blt an masque & reserve. 
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A. Volet costal 

1. Phyv’c ;> il finlnyii ■ 

■ Trail de fracture passant par plusieurs cotes voisines. 

■ WsoLldarlsatlon d'un segment de parol thoradque. 

■ Ventilation paradoxal? et douleur Intense : at^lectasles, hypoventilation 
a IvGolaire - duresse res pi r a to ire aigue. 

2 , Examen clinlque 

■ Oyspnee, duresse respiratolre avec tirage insplratolre. 

• Depression Inspiratoiredu volet. 

■ Do ulgur i niensti, 

3- Imagine thoradque 

■ Trait de fracture sur le ciJchd de radiographle pulmonaire. 

■ Volet sur le scanner thoradque, 

4. Traitement 

■ Assistance ventilatoire, non invasive voire invasive aprfrs intubation ira- 
c h.ea le 

■ Anaigw efficace- 

■ Traitement syst^miquci ! association d'antalgiqugs d«s pgliers I, II et Tf[ de 
I'OMS. 

■ Traitement locor£gJonal : analg£ste p^rkturale thoradque apr£s contrftle de 
I'hGniostase. 

■ Stabilisation chirurgicalu ; indications s-p^dalisees. 

B. Pneumothorax 

1» Physiopathologie 

Laceration puimonaire, par : 

• fractures coslales ; 

■ project i if? ou arms; blanche ; 

■ rupture de la corilcallt£ puimonaire par deceleration : 

• suppression tree t»6obn>nc hique a glotie fermee ; 

■ choc direct (mecanisme eontendart) ; 

■ onde de pressior (blast). 

2. Diagnostic 
a) Clinique 

■ Diminution de rarnpUatk&o ihorauLqun. 

• Emphys^me sousK:utan£ (cnSpitements & la palpation). 

■ Diminution de la transmission d«s vibrations vacates, 

■ Diminution du munnun: vilsiculair-u. 
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3, Traite merit 

i! consisle en un drainage pleural perrutan* : 

■ asepsie chirurgicale ; 

■ reports : ligne axiltaire moynnne, 4* cm ls e espace intercostal ; 

■ ariestMsie loctlt : 

■ LntLsirtil Cuian6e : 

■ [lisHcclinil dcs plans [[lustuljires ; 

■ plcurot i )[:iic' au duigt ; 

■ insert i«rt &u drain eti direction apicale puls fixation , 

■ aspiration a - 20 cuiHjO. 

C, Hemothorax 

1. PI v ■- i I ■ 1 1 ■ ! ' 1 1 1 ■ I ! 1 y i I ■ 

■ Fractured enstales. 

■ TrauniiitLsiiie de* vaisscEiLix pleuraux. 

■ Traumatisicie ties vaisst&ux brondllques. 

■ Traumatism? des gros vaisi«mx Intralhoradques. 

2- Complications 

■ SurJnEetlion ■ empyfeme pleural. 

■ Troubles de ventilation voire at^lectasles. 

■ Insuffisanee resplratoare algu*. 

3- Traitemert 

■ Drainage pleural (voirawpra) : le drain sera orient* en direction posL£rienre. 

■ Thoracotomle d'Mmostase en urgence. lndlqu*e en cas de : 

- saignement > 1 5Crt) ml a la pleurotomie ; 

- et/ou d£blt de sang > ISO 

• Except ionneltement , thoracoiomie de sauvetage an lit d»i maiade. 

Diagnostic differential d"un htlmnthorax gauche = rupture d iaphragmal i qi i l: . 


D+ Rupture <$e I'isthme aortiqu® 

Les lesions aortiquns traumatiques sligent sur rislhuie chez 90 % de* blesses 
qui arrived vjvants & I'hopltal, 

1. Rappel anatomique 

Le bloc Form* par It? coeun I'aorte ascendants et la cross? aortlque en amont de 
I'arlt-re 40u$-Clavi*re gauche esl mobile dariS le nUediaStiri jiJors que L'aorte 
thorarique descendants en aval de la sous-davL*re gauche est #ix*e dans le 
m*dia$lin posl*rieur. 
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Fi-g, ZCJT '<9 Scanner thorac*que : rupture de l r isthme aortique, flap iotra-lLimma - 
himofMdi-aslift 


4. Traitement 

I x-.i indications E tiiTU ijk-leT i ■: | ( i i.: s sont du domaine de In Sp«£eiaLLt£: 
m tralternent endovasculaire ; 

■ on traitemenl chirurgical : proth&se aorlique mtse en place sous circulation 
extracorporelle. 

E. Contusion myoeardique 

■ Clinique : hypotension art£rielle. 

m tCG ; troubles de (a repolartsation. troubles du rythme. 

■ Biologic : mite en circulation de troponine. 

■ Traitement : surveillance £liu?tr0c.ardio$Copic]Ug (ft enzymati-cjiiu-. 

F- Contusion pulmonaire 

1. Physiopatholagie 

Transmission de I'oiide de choc au patienchyme puhnonaire par la paroi thora- 
elque: 

■ hemcjrragie intra-alveolaire ; 
n anomalies du surfactant l 

■ inflammation fieri-alv^olairu. 

2. Clinique 

5ignes d'hypox^mie et de detresse respiraloire aigue. 

3. Imagerie pulmonaire 

Li’ deiai corn' Ee traumatjsme el L'apparitmji ties sisgue!; rarflulogiques est du 4 a 
6 heu res : 

■ infiltrats ; 

m bandes d'at£lectasies : 
m paridis bmnchngraitnrie a4ritm ; 

■ pneumatoceles (ciartGs gazeuses) an scanner thoracique en fenetre paren- 
chymatfuse. 
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4. Complications 

■ Encombrement bronctiique. 

■ Pneumopathies bacteriennes. 

■ Abe^datJon. 

* SDR A. 

5 - Traitement 

■ Endoscopic broTichiquie : 

- bfelan des Its. Ions ; 

-evacuation descaillots. 

■ Soins respirators : 

^kin€sitheraptede drainage ijronehtque ; 

- oxyg£notti£rapie ; 

- ventilation rntxaniqui:, non invasive V 0-ire invasive ; 

- analgesle. 

G. Rupture diaphragm atiq Lie r% u t-zn e.< $ u-ji • 

1 , Phy stopath olo g-ie 

■ Dechirure de con pole diaphragmalique, gauche > droile, 

■ Ascension des visc&res abdomin aux. 

2. Clinique 

■ £tat de choc. 

■ Duresse re&piraioire aigue. 

■ B] lA i L'auscultalinrt tboracique. 

3. Imagerie 

■ RP de lace : sonde gastrlque intrathoracique. 

■ Scanner thfiritique : diagnostic: de certitude. 

4, Traitemeirt 

II e$t dlirurgicaE 



Pig. 20 1 20 Hemopneumothorax gauche campressif - eTiphyseme sous-cutane- fractures de 
cotes 
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Sujets t-ombes aux cancours de I 1 Intern at I 1996,. 2000 

* 1936 : Plai t de main com plicae. 

Li IvniiiK'rr Iks d iNvtimVs Ifiaiuiu iimeuM's tt l i:c!ii im-.ihc", ■t , n Ini u li"i: de I'exBDKfl diulquie cl kur jjrlM ni 

dtup, 

2 ) fjrnivf r I'pfisflmhtf rlrjs lAnkinx issm'ife!-. 

* 2000 : Plaie de main compliqu^e, 

Enoncer lei dllfrrrrrtro ItUonE ncrvcusrE ft ifadlnnises tn fwicnon dr rBum cllnique ft kur prise e*i 
rlurgr. 


CONSENSUS 



* Prlfe en charge dts plates aux urgences - Conference de consensus - Societe tran- 
eopbone de niGdecIne d'urgence (5FMU), d&cembre 2005, 


■ 

POUR COMPPENORE^ 

■ Motif de consultation frequent aux jrgunceS, la prise an diaigc cl'ime plaie de$ 
parties mol les doil film rigourcusc. Eli effut, ant plait des parlies nuilles peut 
masquer dts lesions plus prafondes pouvanl mettle en jeu Le ptonostic fonctionnei 
oti meme vital. 

■ Line plaie siegeanl sur ie crane, le thorax on I'abdomen^ ncnamment en cas de 
retentissement sur letai de conscience, hemrxlynaniique au tespiratolre, dolt laite 
rec handier ime aiteinui de$ oTsfanessous-faeantfi-Ces types de ptaies Imit i objel d'un 
paragraphs spfeifique dans les sections des iraumailsmes abdominaLX et Lhoraci- 

[|U(S. 

■ La pri*e en charge d iagno$Uqu« et th£rapeijtk|ue initiale d’une plaie de? parties 
mulles concUtionne le piotioslie eslhelique tl londiurintL ullenuur. 


1. PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE 

A. Terrain 

■ Age. 

■ Profession, 

■ Antecedents medicaux |H)uvanl interferer avee la cicatrisation (dinbeLu, 
alcou], cnrtlcatlt£raple). 

[<] ■ Slat Li L vaccinal unmet unique. 

W ■ Maliii dominante (en cas de plaie sldgeant sur les membres sup^rleurs). 

B. Mecanisme leSionntl 

• Type d 'accident, 

■ Nature de Pobjet contondant. 

■ Soulllnre tellurique. 
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■ Plgie par mursure- 

■ Site du trail mat isme : toute pLaie siegeant si i r im axe vascutonerveux mi era 
regard d'un oi^ane vital cnmpurtc des risqucs spticifiquiui. 

C. Examen dinique 

■ Emmen g£n£ral : 

- recherche cTuue atteiute orgauiquc sous-jacenre ; 

- i? bis dio conscience ; 

- frequence cardiaquq et pressinn arterietle J 

- frequence respiratnire et saturation en oxygen? ; 

- temp^ranare- 

■ Kxamen regional : 

- siige, profundeur apparentc de la plate ; 

- soui LLure ; 

- corps Granger ; 

- perte de substance ; 

- Texamen doit rechercher une alteiiite ties tissus noble* suus-jacents (nerts, [*J 
vaifiseauK sangulns et tendons) t deficit sensltir el nioteur, palpation dess 
pou!s t temps de recoloration cutanie, mobility ; 

- tout deficit neurologi que doit etre consigns dans le dossier medical el le 

patient privenu ties studies neurol cliques potenl idles. H 

■ Expluraiiun de hi pi&ie : voir htfru « Prise en charge thfrapeutique >■. 

D. Examers paradiniques 

Ms ne So nt pas iy&L£matiquW : 

■ exploration radioLoglque : 

- recherche do fractures. ; 

- recherche d'un corps Stranger ; 

- en cas tie plaies siegeant sur le thorax et sur 1 'abdomen : radiographic tho- 
racique, Gchographleabdom inale et scanner Ihoracoabdominopelvien Injects 
(voir Iks trauma t is itios alxlominaux el t bora-toques, p r 2 SS et 287 } ; 

■ NFS. CRP, pr^lfevements hacleriologiques. 


II. PRISE BN CHARGE THiRAPBUTKHIE 

L'examen cLtnique initial permet de elaaser les plaies d.ra parties molles en 
A categories : 

■ plaies simples ; 

■ plaies avec attelntes vasculonerveuses ou tend Ileuses sous-Jacenles ; 

« plaies avec pertes de substance ; 
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■ plases faisant suspecter une lesion organ ique plus profonde el necessitate la 
mise en place de mesures de reaniiuation et une prise en charge chirurgieale 
special Ls&e (voir la prists cn charge cl 11 polyt rauiUatis^, p. 247 ). 


[g CONSENSUS 

Prise en charge dies plates aux urgences 
SFMU, 2003 

Le;s plaits Hulvantes doivent benefiLitT eI'ueic prise en charge chifurgicale : 
* plaies contuses ou sonillees avec necessity de parage etendue ; 

■ peries de substance ; 

■ plaies avec suspicion d'atteintes d 'elements nobles sous-jacents ; 

■ amputation. 


M A, Exploration de la plaie 

■ Elle se fait sous anestbesie locale ou generate et dans des conditions d’asep- 
sle rigoureuse : 

- nettoyage et irrigation, ablation des corps Strangers ; 

- osteosynthese d’tm foyer de fracture assoc ie ; 

- recherche et suture rnicruchlnjrglcale des feiun.s tendineuses, nerveuses et 
vasculalres . 

- sutures plan par plan du revetement cutane. 

■ Les plaies avec perte de substance necessitent one prise en charge chirurgi- 
cale plus complexa et b£n£fid«nl le plus snuveiit d'uuc cicatrisation dirigee 
avec realisation de Lambeau et de grefFes cutanees. Flusieurs interventions chl- 
rurgicales sorit sou vent rtecessaires. 

E, Primcipes de la cicatrisation dirigee 


CONSENSUS 

Prise en charge des plaies au* urgences 
SFMU r 2005 

■ Deters Ion : tors du parage et am£!iior£e par des pansements gras. 

• Rou rgeoriueinent : grace !» I' utilisation de imeisc limits ucdusifs ahsorlinriCs type 
hydrocolloTdes. 

■ Epithelialisaliuu : panseuieiits oct: 1 usils ou semi-oeduftifs. 


3 GC 
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C. Me sure & generates 


[3 CONSENSUS 


Prise en charge des plates auK urgencies 
SFMU, 2005 


■ Ant al etqu fes H : de niveau I a 3 selon I EVA. 

■ Antibiotherapie/antibioprophylaxie par betalactamines en 1 'absence d'allergie 
pour les lesions Eivt;t: risque hifeclieufc elev£ (soulllures, morsures, signes g£n£raux 
d’lnfectiom fracture ouverte associee, plaies articulaires. vasculonerveuses ou ten- 
dlneuses) : dur^ft de 3-5 jours. 


SAT, VAT 0 1 

Prise en charge du risque rablquu en cas de ranrsure 0 


■ Reeducation. 


III. SPECIFICITY ET COMPLICATIONS 

A. Ch&e, hemorragique MJ.'.m 

■ II doit lain' rec bencher mu* lesion fhoracique ou a Ink Hamate assaciee (voir 
k:s pnlytrauuiatismcs, p. 247). 


m If est exeeplioiuiel en cas de plate sl£geaut sur les menibres el doll falre 
rechercher une lesion arlerielle ou osseuse ((^morale, humerale.,,). 

■ Le traitement repose sur la prise en charge du choc hemorragique, rh^mos- 
tase locale et la prise en charge spccihqiic de la legion de nicinbru avee si 
n^ccssaire suture vascuiaire- 


■ Ur cas particulier esl cekii de la plait* du culr cbeveJu c|ui, a (tile seule, peul 
Sire lr£s hfevorragkjue et nfcesslter une suture raplde par fils ou agrafes. 


B> Plaies thoratiques abdomioales 

Elies menacent le pronoslic vital & court terme, Ce sort des plaies par armes 
blanches ou annus a fuu. Luur prist: ert charge us I. detaillie dans k:s sections 
des Iraujuatisnies tboradques et abdomlnaux. 

C. Plaies de la face 

La peau, au niveau facia] el cervical, reeouvre de nombreux £l£menls nobles. 

Les complications peuvent etre nombreuses et i] convient d'orlenler les 
patients vers un milieu chirurglcal adapts : 

■ plaies avec attelntes des branches du nerf trijumeau ou du rierf facial ; 

■ atteirtes des voies lacrymales. globes osrulafres, paupieres, canal de Stenon ; 

■ plaies de ITnreille ; 

■ plaies profondes des Joues. de la langue et de la cavity buccale ; 

■ plaiedu cuirchevelu avec embimire. 
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[g CONSENSUS 

Prise en charge des plaies aux urgences 
SFMU r 2005 

■ I .'esamen dini QUe dVtie p laie de la fact doit ctrc dEtaiM cL coimgrie par fcrlt. 
avec schema et photographies 0, 
m Le risque de s4qudles esthltiqyes est important. 


D. Plates de la main* 

■ Incidence dlevdo : pits de 500 MO, 'an en France. 

■ Toule plate d’allure ban ale doit bEnEficler d'une exploration h la recherche de 
lesions vasculalres. nerveuses et terdinensessous-jacentes. 

■ ll est necessaire de connaTtre I'anttomie de la main et de 1 'ensemble do mem- 
bre supErieur pour compretldre les spEcificitEs de 1’exploration clinique d'une 
plaie de la main, 

1. Examen Clinique 

0 REallsE avant toute anesLhEsie et consignE sur un schema date et signE. il sera 

complEtE par I'exploration chirurgicak. 

■ Bi Lan cutane : 

- aiige et profondeur des HEslons ■ 

- pertes de substance ; 

- presence d’un corps Stranger ; 

- soul I lure. 

■ Bilan vasculaire : chaleur pnuls capillaire, temps de recoloration. 

• Bilan neurologlque : Evaluation de la semsIbilitE et de la motricitE dans les ter- 
ritotres radial, median et ulnaira. 

■ Bilan tendlneux : Its Lesions des tendons extensenrs sont Les plus frEquentes. 
Les aspects cllnlques et les lesions coir res pond in Les sent rEaumEs dans Le 

JbN*UL> m 

■ Bilan osteoarticulaire : 

- recherche d'une Eracture ; 

- recherche d'une plaie articulaire. 


L 


o*™n 

krlH-Mt 
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Tableau 201-5. Lesions tendineoses. 


LMom 

Aspect 

Appjrfil cutcriscur 

Tendon extonssur cemmun des dolgtt 

Chutur du deigt pflr fl*wion d* It MCP 

Bandalatte median# du wnd&n #nt*n«ur 

B.&utonnirJrrG ; flexion d* flPP *t Extension de 
l r |PO 

Tendon terminal da I'extensaur 

Malfet finper ; deficit da 1 extension da I'lPD 
avec flexion da I'lPD 

Appareil f 

echisseur 

Tendon flechissecr commun superficial 

Flexion impossible de I'IPP apres suppression 
de faction du flechisseur commun profond 
par bloeage des autres doigts en extension 

Tendon flechisseur commun profond 

Flexion impossible de I'lPD apres biocage de 
llPP et MCP 

Deux fle-chisseurs 

Deficit de I'extension de I'IPP et de I'lPO 


IFF mlHip'.jl j-y HIMIH UMMi'iH Ft' rW*^h*«A^iirtr« A Mir . MCP 


2 . Examen paradinique 

Radiographic ds I* mein ov du doigt concerns de face et de profil on cas de 
suspicion (II: fracture ou dt: corps f:i rm i gers. 

3, Trait*ment 

■ Traitemcnt chinjrgical : 

-debridement, lavage, parage et exploration sous anesth^sle g^ndrale ou 
locale ; 

- traitement de* lesions assoc iees : 

* ost£o-synth£se des foyers de fracture ; 

* sutures vasculaires ; 

* sutures tendnieusus. (cicatrisation cii fi siMoaiiies) ■ 

* suture/greffe nerveuse ; 

* suture muscnlaire ; 

- ferrtieture plan par plan du rcvetcmonl cutand. 

* Mesurea g£ra£ra!es : 


- antatgiques : de niveau I a II scion L EVA. [*] 

- anlibloth€rapie/antlbJopropliylaxle par belalaclamtne en I'absence d'alier- 
gie (lour le* lesions aver risque infect ieux 6 Lev£, de dur€e de 13-5 jours ; 

- SAT, VAT B 

- prise en charge du risque rabfique en cas de morsure ; 

- immobilisation en cas. de fractures ou de lesions tendineuses ; 

- reeducation. 
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Evaluation de la gr-swvfe# et rechardna des con-plications precocts 


I ( tal&ijtnrf iJitt. 

I Bases neurophyslaloglques et Evaluation d’une douleur aigue et chronique. 

I Therapeutiques antalgiqui-s, medlcament-euseset non m^dicamenteuses. 

I [nfedions OStutartiCUlllirt!:. Discu spondylite. 

I Tumeurs ties os primitives et secondaires., 

I Deficit Deurologique recent, 

I DyspnEe aigu£ et chronique: 

£tat de dhoc. 

I Radtlalijic. 

I Compression medullaire non traumatique et syndrome de la queue de ctieval, 
Radiculalgie et syndrome canaiairc. 

Deficit moleur et/ou sensilif de* membres. 

Sujets tombed aux concours, de I'lnternat et aux ECN 

AiK'uii Sujrt trallaitl ri'une its: *:i I r.i :i K| ii-.- eIu riirJux n>*l tnifitir ;i I'lmeritHt ou aux ECN En revanche, plu- 
Blfure eu|ttE traltern de- oonipiTEElnns mMullalrsf rum traumal Iquc* omwm*, taltcdon, hfrn*- 

Eunie par sunlnMge«n AVK. . .) uu tin rALhialgiv* fi-csi VH-ulp-vx cl l<milMlgi»). 




Ii 


CONSENSUS 

v E 3 rise en charge d’un blessE adulte prEsentant tin traumatlame veit£bro-m£du9laJre 
- Confreres d 'experts - SFAH. 2003 . 

• Moriiilumgc du patient traumatisE grave en pr-el ms pilaller — Conference d 'expert* - 

SFAR, 2006. 


I 

POUJi COMPRENDRE... 

■Les traumata mes witebro-medultaires son! frequents* ttnichant environ 
10 000 sujels par an. en France, prineipalennenl dessujeL? jeunes. 

■ 11s sunt nsponsablas dune marbl-mortalitE important^. 

«La notion de lesions seconds ires pouvant aggraver la lesion initiate necessire une 
prise en dharg£ ri gov reuse et coord on nee entre less different^ arteum. 

■ Toot traumatfei doll hEnEftcier dune immobilisalJon de I 'aye cramo-raeliiidien 
jLLsqu'a lamination funnel le dune lesion verlEbro-mEdullaire. 

■ Ui prise en dungc i mimic, Imsont ititervenir mgentlate, OfiliopidMie et anoihfetsie- 
reanimateui vise : 

-a etablir le hi Ian clinique et paraclinique d u traumutisme medullaim : 

-a en determiner les consequences neqrologiques : niveau l&ionnel, caractere 
eomplet ou non de la lEslon ; 

- a deplster et nailer les com plications vend latoires et cardiovasculaires : 

- a rcdicrcber toutc Idsiur'L asmek-e dans Le cadre d 'on ijolylraurtialisrrie. 
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TEM 20 I 


■ Lm SQlUiur esl 1 'cxamcn du riill’rtjtJOt: l|lii dint sv.Hk’tilUl it | lk! muni cnrcipltrlur clus 
rudiugraphles du raehis standard dc-s loft qu'dfta listen du racbis tat 

■ Lc iTiainUen d’ljm 1 prcsiton de perfusion : 1 1- ^ 1 . 1 1 1- 1 ir«j e! il'unu tMiygtjoatUiti noniialtr 
a pour objecliif de limiter Flsdiemie tissulaire. 

■ L’exi&lence d'un deficit iumj rulogique et le caructere- instable dc la Lesion radii* 
dienne conditionne I'indicalion operaloire en urgence. 


I. EPIDEMIOLOGIE 

■ Less traumatismes do rachis sont une pathologic Er£quente. louchant environ 
111 0 r H > sujets par an en France. 

m Els se complJquent darts environ 10 i 30 % des cas d'isne atteinte mMuLLaJre. 

■ On COitlple environ I 000 & 2 000 Sujelfi par an ei) France t«ucli6s par une 
Efeion m£duLLalre traumatique. 

■ La population atteinte esl h predominance masculine (3-4 homines pour 
1 femme) eljeune (age moyen 15-30 ana). 

• Ejes accidents incrlmin^s dans une lesion m^duilaire traumatique sont : 

— avp : 


-chutes de grande hauteur (defenestration) ; 


- aiTidcnts tie s:m:ls (equitation, rugby, cyclisriiu, nailers;...). 

■ L" association a up polyt rau mat isme esl fn'-quenlc : 

- 70 des traumatises du rachis nnt une Lesion mena^ant le pronrkstic vital a 


court ter me : 

- 10 des polytraumatisds ont une lesion ractildienne traumatique. 

■ Plus rarernent. les fractures survlennent sur un os pathologlque et touchent 
le sujet age (tumenr osseuse. metastase osseuse cl'un cancer primltif, ostfopo 


ruse, f-HrvicarltinisH et infection) 


ITEMS- H. 1 Z i H. 251 


II, P H YSfOP ATH O LOG I E 
A. Anatomle of notion do stability 

Sch^matlquement, te rachis pent elre divis£ en 3 segments vertlcaux et 
2 segments horizontaux. 
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■ Les segments verticaux comprennent : 

-le segment vertebral ant^rieur : ligament conmiun vertebral anitrieur, corps 
vertebral et disque ; 

-le segment vertebra) moyen (SVM) : mur vertebral postGrieur, pedicules, 
isthnies et surfaces arllcullalres « 

-le segment poster! eur : Opinetises et ligament interfpineux, 
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■ Lts segments horlzontaux comprerinent : 

- la vertfebre ; 

-Se segment mobile rachidien fSM R). non osseu*, comprenant I'ensemble des 
ligaments unissant deux vertfebrcs : ligament commun vETtehrEii ant£rieur, 
disque intervertebral, ligament com mu n vertebral post^rieure, ligament 
faune, ligament interepineu* el surfaces arttailaires. 

Toutes les lesions du SVM e*t du $MK entMlcmnT un ridtjiLE!- d'tnstabLiElE; raehi- 
dienne et done datteinte m^Hutlalrf*. ED 



An&ftaure PtBiervjnt 

i N — M- -* 

Mdysme 

Fig. 201 -22. Las 3 segments ^erticaun. 

SWifrt AmpvxH •*VKVlGM»lwblhn'H 3Ar.1rfr.rtw. jw A Ct'JlHrt MtiuKw KAlfeJiCM « liHA^ir* r*Ml«Alr P'ftfci .* ilJOS 
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Fig. 201-23 BiomEcaniqua du rach s. 

£ti.r:» PniU uA llw-yA iAi licfttl li’Ju 'iiiitiu*, £.i> O i.i- E Fi-jii EMC, A ,■■■-•■• Ht.r v ,il :n, Si-AOS-AM 


cue 


IS 


B. Lesions medulldires 

1. Lesions primal res 

Elies constituent la lesion primitive ll£e au Iran mat Lsnne et a ('impact initial. 



]] esiste cliffy rents types de lesions primal res : 


py righted mate 
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■ la commotion ; otteinte medullaire simple avec recuperation en quelques heures : 

■ la contusion : atteinte mgdullaire associant ecchymoses. microtemorragies 
et cedeme, li s'agit d‘une lesion definitive mais In tableau neurologique pent €tre 

incomplpt ; 

■ la section niUdjIluLre : lesion definitive par section tie moelJe ; 

■ la compression medullaire : lsch£mle de moelle par compression extrins&que 
donl la levee per met d'envlsager une eventuelle recuperation. 

2. Lesions second air os (notions) 

Ces notions son! a mellns wi parallel* avec la sur venue de lesions secondaries 
an cours des traumatism?* craniens. 


■ L'inflammation initial*: Au niveau tie 9a lifsioti firimatre va entr&tner une pert e 
de La regulation du ek-blt aaiiguln mtdullalre li l'ortgine dims hypoperfusion 
medullaire. 

• Au niveau eel lut. lire, llnflammalicm va entrainer 3a liberation de rtombreux 
mGdiateurs de I 'inflammation, decides amines excitateurs (glutamate) et de 
racticaux libres A Vorigme d L un syndrome d'isdi^mie-reperlusion. 

■ Au total, il exist® on risque d'extensinn de 1'alteinte reurologique au-dessos 
OU er-tlessmis Hr la lesion initial* par des pbtinnmimes d'apoptns* et do lyse 
eel I Lilian: tou chant Its neurones et les cellules gl Laics. 

■ Hypotension arterlelle, hypoxle, hypercapnic. hyperglycemic sont des lac* 
teurs degression second ai re. 


C* Consequences de I'attemte medullaire 


n-ewr? 1*!. Ml 


1, Consequences neurologiques J 

■ Le syndrome Malotuiel correspond au niveau de J'altelnle de la substance 
grise. II esl dfrfml par la premiere raclne motrlce attelnte et correspond le plus 
souvent a la limlte tie disparition de la sensibility. 


■ 1 e syndrome fDiu-l^alouiel correspond a I’intermpticm tie la conduction 
oerveuse par attelnte de la substance blanche. Scion 9a gravity de son attelnte. 
on distingue les syndromes mfdullalres complete et incomplets. 


a) Syndromes medirffitfres compacts 

■ On parle de paraplegic lorsque le niveau lesionnel est sttuf sous C7 et de 
it?t raplegie au-dessus de C7. 

m U* syndrome est romplet Ichsl] u'iL exisle une interruption meklullaire complete 
(section nttkluliiiire). 

■ II constilue It la phase Ini Male le choc spinal, assodant sous le niveau lesionnel : 

- paralysis flasque ; 

-abolition de tous les reflexes osl£otendineux ; 
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- ane&th&sic a tous Itts modes ; 

-retention aigue d 'urines, prlapisrae, atonic dn sphincter anal, disparition dm 
r4flexe bul bacAvgrneux ; 

-alleinte respirainire et nardiovascuiaire selon le niveau lCslonnel. 

■ Ell £voiue par la suite «n quelques semaines vers I’aulomatlsme mediiJlaLre 
associate : 

-syndrome pyramidal avec paralysis spasmodique ; 

- anesthesle a (rays les modes i 

- recuperation des reflexes anal el bulbocaverneuK. 

b) Syndromes medu/laires uicompfets — 

■ Syndrome de Bnuwn-Stkjuanl : 

- II esl dill A une lesion unll&l#rale de la moelle ; 

-iJ a&socie une humLplegie «l un> deficit sensitif epicritique homolal6ral avec 
deficit thermo-algl-que contralateral. 

■ Syndrome centro-mldullEurt' : 

- il louche priuci|uiiement les imrsonnes agees cervicarthroslques : 

- il constitute liiic t^lraplegie incomplete rivet; atteinte mot rice predominance 
notamment aux membres snpcrieurs. 

■ Syndrome de contusion autdricure de la moette : 

- 1 2 est Ud k une compression par fragments ossetix intracanalaires ou a une 
hemic dlscale ■ 

- IE consUlue uric attvlnte mol rice et thermo-algique avee respect de Ea sensi- 
bility fipEcrJtique. 

* Syndrome de contusion pus Ivri cure tie la mobile : il est responsible d’une 
atfeinte deia proprioception. 

■ Syndrome de la queue de cheval : || cat rtsiHHisabltt d’une atteinte 

mot rice et sensitive sciarique uni- qu bl laterals avec amesth^sie en it] it «t 
Incontinence v^sicale et anale. 

2. Consecjcerieos cardiovasculaires XBSil 

a Les centres sympathlques responsible* du control*: tk l"ac»iviie cardiovascu- 
lai re jwint situs* ent re T i et Tti . 

• L’atteinte de ces centres va Ptre ji I’origmu d‘unc alteration da la balance sym- 
palhovagale avec abolition de I’activlte sympathise au profit du parasyru|w*- 
thique. 

■ El en rcsulte : 

-tine vasopiygie avec hyptivolernie relative responsible d'une hypotension 
artdrlelle et h I’extreme dun coilupsus ; 

-une bradycardie avec & 1’eKtreme arret card itxrircula! aim. 
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• L’hypotension art^rlelle est responsable de I’appantion des lesions medullai- 
res secondaLres, 


3. Consequences vantilatoires 3 

Elies dependent du niveau l^sionnel ; 


PUM TAB 


■ pour des lesions de niveau superieur a C4, i] existe une paralyse diAplir^nu- 
tique responsable d'une |i«rle totals de rautcinomie respiratoire nccessitant 
une assistance ventilated re ; 

a pour des lesions de- niveau C4 L C7 el dorsaL&s bautes, ee soot les muscles 
respiratoires accessolres qui sont touches rendaot I'autonomic respiratoire 
possible (pas d'atteinte diapbragmatique) mais precaire par diminution des 
volumes cou rants et de la capacity vitale et par I'ahsenee de hunt qffcace 
{encom brement). L'assistance ventitatoire est touvfnl riExessaire a la phase ini- 
tiate ; 

■ pour des lesions thoraciqu-es basses et loan bairns, les coruiquences venlila- 
totnes sonl n^gligeablefi- 

CtiypOkle eat reaponsable de I’apparition des lesions m^dullatres secondaires, 


4. Consequences digestives 

Les lesions mSdullaires son! responsables d. L um ileus paralytique et d'une 
atonie gastrique, 


5. Consequences urinal res 

Retention algue d'urlme. 


6. Consequences thermiques ; 

La pcrle des ph-cnoinenes de regulation lliermique &SSoC i4e & la vasodilatation 
par attelote sympathique sont responsabtes tie la sunrenue cThypOtbermie. 


D. Lesions associees 


rtJ Ml 


0 


Dognies : 

■ tout traumatise crinien a ujie lesion du rachis cervical Instable jusqua 
pjtuve du cantralre et lout traumatise du ractiis cervical est un traumatise cra- 
nJeo Jusqu’i preuve du contraire ; 

■ tout polytraumaM'ie possible one Ifeion du rachis instable jusqu'i preuve du 
contraire ; 

■ tout traumatlsme du ractiis doit laire rechercher une autre lesion [crarienue, 
thoracique, abdominale, bass in et membres) mena^ani le pronosilc vital. 
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til. LES DEFERENTS TYPES DE FRACTURES ET LESIONS 
RACHIDIENNES 

II faut riistinguer las lesions stables das Haskins instables* a risque da d^place- 
i nerds SecOOdairtS 

Deux £l£meuLs sent fondamenlaux pour Ul stability du rich Is : le SVM et le SMR. 
Toute atteinte de ces elements va entralner une Instability raehldienue. Le 
risque eat alors Ha sur venue d'utie compression nieduliaire et/ou radiculaJre. 


A. Lesions stables 


Ltslons 

Mitanisme 

Aspect 

Rachis cervical Euperieur 

Fracture des 
arcs de Cl 

Compression * Clinique : cervicalgies mportantes 

axiale et/uu * Radiographies : divergence das masses iaterales de Cl par 

hjpereKter^on rapport a C2 et a I'odontoide sur le cliche bouche ouverte 
* Le scanner fait le bilarc des d efferents traits de fracture 
■ Fracture de Jefferson : double fracture des arcs anterieurs 
et post^rieurs de Cf ffig. 201-24! 

RKhii ctrvicsl Infarifur 

Entcrse^ 

benignes 

Flexion/ 

extension 

* Clinique ; 

- cervicalgies spontanees ou provoquees, cephalees 

- examen neurolog ique normal 

* Ei an radiolog ique 'istat que et dynamique; normal : le SMfi 
est intact 

Fractures des 
epineuses 

Compression 

■ Clinique : cervicalgies 

* Radiographies . fracture d'une epineuse sur ie cliche de 
profll 

Fractures 

tassOments 

anlerieu r* 

(fig, 201-25) 

FJcs-it ion 

* Cliniqui? : Cci-rvkalgtes 

* Radiographies ; 

- tassement de la portie anterieure du corps vertebral 

- integrite du mur posterieur 

Rachis dorsolombaire 

Fracture 

tassement du 
corps vertebral 

Compression 

anterieure 

■ Clinique . 

- dorsalgies ou lombalgies provoquees 
-examen neurologique normal 

* Radiographies: 

tassement de la pani& *ni4i , i*uf* d u corps vertebral 

- integrity du mur pOstfrriour 



Fig i0l-J4. Fracture dfi Jtdferson. 

A. Cliche de Face bouche-otiverte cm observe !a d.sionaicm des masses laterals de Cl 
E. Scsr.ner d'une fracture de JeHerson typque 

50J» MMI|^Mgv«IA.Wqii4i AUlttfoy** ji-r A OMSn S'hs.m.mi. ■ I'h-,-! .- ntfeta* P’feS * J005 


y righted material 

311 


item 2 m 



Fig. 201 -25. Fracture tassement de C3 - 

Eciu'i ff ■ Ifwpiiu&pn *t w -rr.ii’.r.n hn n [■*[:+-, I h ry, I p ■: ih b'l* n h im 4 ■ I, Li '.H Tiuni ■n'li r^-rh cw.-Bir.il. -ircr- C fMC. AltOS. fricy, 

rlrip^rlp pr^t- q^.rUrAH^'T*-. J-OMJA 


B, Lesions instables 


Usi*ni 


Aipe-ct 

Rachis cervical sup-erreur 

Disjunction 
oc-ripito- 
cervicale 
[fig 201 -26) 

KyperflflKipn 

* Rupture des structures Sigamentaires entre O et 1 occiput 

* Clinique : 

- deces 

- tetraplegie haute 

- atteinte des pa ; res craniennes 

■ Scanner : perte aes rapports normaux entre le trqu 
occipital et I'odontoide 

Fr&cturfc die 
r<pdisrvt<i?d5t de 

C2 201=27) 

hypijfftujoijn 

et/w 

ihype>riNitertji 

On 

* Clinique : 

- «n,tetnte- nuyrgtn?.[jiqyu usrieblu choc 1/3 des patients 
-dysphagia 

* Rediographntt standard ; 

- trait de fracture r ape*., h*rraotitaL oblique en bos et en 
avant, oblique en bas et en arriere 

- deplacement anterieur ou posterieur 

* Scanner r reconstruction tridimensionnelle de I'otfantoide 
«t du ton cUsplacenrePt 

Enter*# gr*»v# 

Cl C2 

Hyp^Tfiflxicpn 

Radiograph!#* standard : di-aSta*is d# Cl sur C2 

Fracture d* 
Hangme fin 

(fig, 201-28!' 

Kyperi>n.t*rV 

JlOn 

ipendais*n) 

* Uffont htMjrqlogiqu** inscpostantfri per deplatement 
C^ntrlfug# <tes frfrgrms-nt* GiSfruX 

* fiadiographie-s : 

- fracture- fcupbdicuteire do C2 le plus scuvent 'iparfois bi- 
articulaires) 

- autelisthesis de C2 

- recul de I'epmeusu de C2 
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Rachis cervical inferieur 

Eritoria yraves 
(fig, 201-29) 

Hyperflexign 

■ Examen clinique normal ou deficit neurelogique 

* RAdiographl« norm^le* 1* pJut jouvent 

* Las cliches dynamrques realises £ tO jours retrouvent : 

- ^cart interepineu* large 

- perte du parall^lisme des plateaux vertebraux 

angulation > ir 

- docalago des surfaces artteiilaiPH 

- un antolistbesis > 3.5 mm 

- un tassement anterieur du corps vertebral 

Luxation 

unilateral?/ 
Fracture luxation 
(fig. 201-30) 

Flexion- 

rgtation 

* Clinique : 

- cervicalgie 

- atteinte m^dollaire inconstante 

- syndrome rtdiculalr* fri-quent 

* R*diograpbies r 

- decalage des epineusss 

- aspect de 3/4 de la vertebra luxee sur le profil 

- treus de conjugaison asymetriques 

- antelisthesis de la vertebre luxee 

- fracture du massif articulaire (superieur ou posterieurj 

Luxation 

bilateral^ 

(fig. 201-31) 

Hyperflexicm 

■■ Clinique : atteinte medullaire frequente 

* Charniere cervico-dorsale 

* Radiograph ies : translation anter ieure de la vertebre 
superieure 

Fracture 

commirtutive du 
corps vertebral/ 
Burst fracture 

Compression 

axiale 

* Clinique : atteinte medullaire frequente 
■ Radiograph ies : 

- krwmt^t de la vertebre 

- traits rhuttiplfr* au niveau du corps vertebral 

- rupture at recul du mur posterieur 

Tear-drop 
fracture 
(fig. 201-32) 

Compression 

axiale-flexion 

* Clinique : atteinte medullaire frequente 
■ Radiograpbies : 

- fracture corporeaie anterieure 

- rupture du SMR | bail lenient des a rticulakes et de I'espaoe 
interepineux) 

- recul du mur posterieur 

Rach is dersolom ba ire 

Fracture 

camminutives/ 

Burst FrACtur* 

(fig. 201-33 *t 
201-34) 

Compression 

axfale 

* Clinique l atteinte medullaire frequente 

* Radiograph ies : 

- *er*i?m?nt do Ia V*rt*bh* 

- traits multiples au niveau du edrps vertebral 

- rupture et recul du mur posterieur 

Luxation/ 

Fracture luxation 

Flexion- 

rotation 

* Lesions du SMR 

* Clinique : atteinte neurelogique frequente 

* Radiograpbies ; 

- decalage des epmeuses 

- aspect de 3/4 de la vertebre 1 uxee sur le profil 

- treus de conjugaison asymetriques 

- antelisthesis de la vertebre luxee 

- fracture du massif articulaire (superieur ou posterieur) 
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fig. 2 C'l 20 , Ff$Ch, rC d* H*rty'fi 9 r ftvftC 
int&laitWiJi dt C2 Ol rtcul p^tirifrur 1 d« 
s’epirtgus*. 

£oum» .- [mogurik miiscartnijuiiiirtftisiM-. gunGrate-j: pjr 

A C-aftcr- MIhsot cdlMltr - liiKcr i. imrir-aln PrfccB ■ 2»i 



Fig. 201 -29 Entorw grave du rath is cervical 
inferieur 

A. Entursu grave anLtrliifhts'lTi > 2 ,b rrlrft tfljs angti a- 
Ion >11" (Ls’-, decdUge do!, surfaces arbculflires, 
tear! iiiter epiiieux large. 

3. EnTorje B-ave C5 Cft nvc-i: fracture tassejnBrtl sj 
coin anlfro luprrieur dr- CA. 

Soa>* • imjjEi-c wasr afcr-succ-.?! jii?. Px'too^oi flU'iDrjfc.: far 
A. Carr:-'! Mnsaor-. ctflKlior ■- liropcrc mttl'.ate Prtzn ■ 2»S 




*9- ?01 -3D. Lumutiofi uniljto-jsle Ci-C7 

Swce frai/ahwi rrunwlBtuvi Itir'woirtrquf depart an im-i 
n’jnjunf A 'uctnjcr'v-rji p»rC Ljptrt*, C £A*I. 

AXQfi. Fnryrlnpiwdm |nvii.r.j.i* rep Mpi> 1 a* np. 
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Fig. 201 -32. Te^r-drop de C5- 

:>•■•■■■ i-w/hi-v if i.*firl{H«M t v , Hiiir>.u, P-tv n)A>flw pfn«»iiM |hm 
A c.i>ntn M'fiv r. iKi>b«lEi\ t IrtnKprin ii hi!kjjI« Pitch ». MW 



F ig . 2fl 1 ■ a 3. f rBctu re comm native de L2 avec 
recul du mur posteneur. 

Scum irjumjviii'td. r’jLfii. pi' L Hulune J.-'Y. Uiannor, 
S.SuhMIt EMt, MctkKiiy if urOBiV*. 23 -MO E ID. 



Fig 201-34- Fracture com-^inutive du radiis lam bake avec recul du mbr ppsterieur [scanner!. 

Scuir.ft .'ii i .1 a u 1 ■ l-,'-. . i: i, Lji q u l: t rr-;'.’ . P^rr ii oth) : ffii • 1 o vi k-j p ,i r £ Cotton Wmson co iKlon « tin ogvlo mad koto Procu r,2SC& 
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1, Mi 3e en condition 

■ Immobilisation crt. rectitude Craiuorachidicune : 

tfl - collier cervical rigide avec appul menlonnier el occipital : 

- fnatclas A [i£|)Fi;K£iu[i (dii h rot | nil In ») ; 

- mobilisation! &ur plan rigide : 

- brancardage avEit: 4 opCratuurs, mridstcin t.ji] IDE I la tele, 

■ Mlse en place de 2 abords veineux p^rlphtfriques courts d’un calibre £ 16 G. 

■ Elect rocardioscope,. press I on arf£nielle non invasive automatisee, oxym^lrle 
pulses. 

■ Oxyg£noth€rapie 4 tort d£l>it au masque a reserve, 

■ Analgesic. 

■ Prevention de rhypothermle. 

2, Neurologique 

■ Intubation orotrach^ale si CGS £ 6 

■ Sedation par un hypnotlque (midazolam) et un morpbJnlque (sufentanil) en 
perfusion continue. 

3, Hemodynamique 

Maintlen d’une pression art^rlelle moyerme sup£rieure £ SOmmHg avec si 
besoin ; 

■ remplissagt: vusculaire par colkudes ou cristalJoLdeS (scrum pbySiottngique) ; 

■ periusion de vasopresseurs (noradrenaline) IVSE : 

■ atropine en ca$ de bradycardie. 

4, Hespiratoire 

■ ftxyg£notll£r£Lpie FI Tort debit. 

■ Intubation en sequence raplde et ventilation m^canique en cas de detresse 
respiratoi nst nigm:. L' intubation doit respect™ Jus princlpcs de rimirmliLtisation 
rachldlenoe 

5, Bilan a la regulation medicals du Samu - Centre 1 5 


g] CONSENSUS 

L'orientation d'un blesse vert£bromedullaire suspecte ou aver£ doit s'eflertuer vers 
une structure hospltaJJtre entrain£e i la prise en charge de ce type de pathologic. 


V. PRISE EN CHARGE HOSPITALllRE 

Le traumatise vertdbro-mfidu I lal re se presents la pi apart du temps com me un 
mnnotraumatise du racbis, II peut slnscrire egaletnent dans le cas d'un poly- 
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traumatlsme Dans cette derniere situation, la prise en charge du traumatisme 
verl£bro-m£d ullalre dolt se falre conjolntement h. La prise en charge du poly- 
traumatisme (eL paragraphs eorrespondant). 

A, Diagnostic positif 

L'examen du patient vfcllme d’un traumatisme veitGbrornedijIlaire doit se taire 
apr&s immobilisation stride et respect de 1‘axe cranio-rachidien. Toute manipu- 
lation doit etre prudente, 

1 . Terrain at anamnese 

■ Antecedents. 

■ Age. 

■ Traitcmcnts. 

* Horalre de I ’accident 

■ Mecamsme lesion ml: I : point dim pact. ein€tique, cdnture de- security d€c6l4> H 
ration, airbag... 

■ Pf ombre de victlmes- 

■ Prise en charge prE-haspitalltre. 

2 . Examen dinique 

a) Escameo g4ni=r«d 

■ Recherche d’une fteiaiillance vitale : Hi 

- score de Glasgow ; 

- c a rd i< a 1 i rn i la n )i ro : tachycardia ct/up bratlycanlie, hypotension art^rlelle, 
collapsuji ; 

- resplratoire ; detresse respiratoire aigue par atteinte des centres vent Manu- 
res, 

■ Recherche de lesions extr&rachidienne* : cranlo-iaclales, thorax, abdomen, 
bassln et membres. 

■ Mesim? de I'Mmoglnbine capLllaire (hcmiocucj, E 

b) Examen w»rt#bro-nreduWa<r# 

■ Interrogator : 

-donlenrs rachlriiennes s|xintai!^es ; 

- parest busies ■ 

- falble&ses muse ulal res, 

■ insjrectiicul : 

- ecchymoses 5 
-doormat Ion. 

■ Palpation : 

- douieur reproductible li la palpation des fpineuses ■ 

- contracture des muscles paravertEbraiix. 
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c) Exame rt neLrrcilotp'gija 

l/exameu [icuml^j^je do-it et re compiet, consign^ sur un schema dat£ el 
@ r^p£l^ afin d’apprycier Involution d'uin yventuel deficit 

■ Syndrome eu&I ull^lre : recherche du niveau leslonnel (deficit nioteur et/ou 
KQSitlf). 


Tableau 201 -6. Niveau lesionne! et atteinte mctrice. 


C5 

Flexion du coude 

c* 

Extension du poignet 

C7 

Extension du coude 

cb- 

Flexion des doigts 

ti 

Abduction du E c d-aigl 

L2 

Flexion de la hanche 

L3 

Extension du genou 

L4 

Flexion dorsals de cheviile 

L5 

Extension -du grcs orteil 

SI 

Flexion plantafre de cheviile 


Tableau 201-7. Niveau lesionnei ei atteinte sensitive (example}. 


T4 

Mamelon 

16 

XyphoTde 

"fio 

Ombilic 

T12 

Fli de l r aine 


■ Recberdbe d h jn syndrome iscutfi-Wilcmnel : a la phase inltiale, ii constitute le 
choc spinal et asiocie sous le niveau lysionnel : 

- paralysis ilasgcic: ; 

- anestbGsie & tous les modes ; 

- absence de reflexes ostyotendlneux ; 

-retention aii^uc d'urine ; 

- priaplsme p 

* atonie du sphincter anal, abolition du r^flexe buibocaverneux, 

W • Fjcamcn du pi: rimer: : 

- sensibility pydnyale , 

- Lon as du sphincter anal - 

- bulbo-caverneux ; 

- priapisme } 

- retention aigue d'urint*. 

t/exlstence d'une atlelriite perineale. notamnient atonie du sphincter anal et 
priapisme, si^ne Lp raracterc complei (It: I 'atteinte medullaire et esi dc mauvais 
pronostic. 
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■ Caractere compiet ou Jncompiet : II esi 6tudl€ par le score de Frankel, sous le 
niveau l^siunnd. 

- A : deficit moteur et sensilif com pier. 

— B i deficit Uniterm compiet avec sensihiliU"! preserve*;. 

-C : mot riche conservue avee store rnotuur < 3, 

- D : molrkiti conserve avec score moteur £3. 

-E : molrlcJt£ et sensibility norma le. 

■ Recherche <|‘un syndrome ratticuiinre par utlcLrlte d’une raefiu; rachidienne. 

■ Recherche d’un syndrome de la queue de cheval 

L ensemble de cet ottUKSn esl cun signer! grace uu score ASIA el doit etre r6p£t£.. 

EL Bilan paradinique 

1. Rad log rapines standards 

• Rachis cervical de face et de profit tin degugount C7. 

■ Rachls dorsolombaire de face el de profit, 

■ Cliche de lace touche ouverte : £lude de Fodonloide. 
i Cliche de 3ft si besnift. 

On etudie : 

■ I’allgnejiient des bords ant incurs et post^rleurs des vertfcbres ; 

• l"a|jgneiTUfat des brands LaterFtuK rleji vert eh res ; 

t ralignement des ^pinenses ; 

■ Its |i£di liiLcs , 

a la hauteur ties disques ; 

■ I’fcart iifterepjjieux : 

■ les parties mollcs prcvurtebrales. 

On recherche 

■ lesions osseuses 

- traits de fracture, 

- deplacemenf avec reeul du iiuir pnsterieur ; 

■ Ifsiorts dlsco-llgamertaires ; 

- pfitceillent dlscal, 

-Lintyiisthesis, 

- biiillcmcnt des capaeeis inter&plnuux : 

• signes file I erects : epaississcMienf ties parties inniLcs (ticrnatuinc) pr£ vertebrates. 

■ Cliches dynamiques : 

- 1 is sont realises A distance. It la recherche d 'arguments pour ume en torse 
grave an presence d'un m^decin el en I'absence designer* Kieurologiques. 

-Ils ne sunt pas revommu rides duns le Conlexle de I'urgence. 
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Fig. 201-36. 1 RM du rachis cervical. 

Luxaton 5pcinta«4fli8nt r&duiie, I'lRM mcmtrei- une hernia cfealfl C4-C5 3fyeccornpn?55io<ni msduliBine;, un 
hyper^gnsl pwrtrieur tfinnoin de Is dwhiruna liggnjflntaing si un hamstornfl’ in^m6duil?ine. L'e^n^ 
neurologiqu® retrouve une telr^pJ^gie slew qua- Ins cliches sisnderds sent mjnnsuH. 

Fi-:ij - : h : Elftii.uf.Tjr HP ran mii lii li::«i jIkjum ■JUrA'i! ur* 1 frduir' Jlif iw da txt rt i tiivvLA' pji C Lipurlu, C. 'LiiiM r u EMC AKC5 a Eli: y- 

■r i-n p-wri n r.r.Hliru.ii ::■ MidKina, 2 -OU 1 B. 


M 

W 

W 


5. Bilan d#s lesions associees dans I# cadre du patient 
polytraunratise 3 


■ Radiographic de thorax : I rauonaliisiiic tharadque assocl£ et fractures; des 


tlerrti£re£c6tes. 

■ Radtographle du bass in : fracture du bassln. 

■ lichographle abdominale. 

■ Scanner corps- entier (body-scanner) sans, puis avec injection de produit do 
contrast?- 


VI. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

A. Mise on condition 

• Translert et hospitalisation dans une structure hospital L£re spicialls^e en 
foncllon des lesions assoddes. 

■ Immobilisation en rectitude cran i orach idienne: 

M - collier cervical rigide avec appui mentonnier et occipital ; 

- matelas & depression (dit * coquille 0 : 

- mobilisation sur plan rigide ; 

- braneardage avee 4 op^rateurs. m^decln ou IDE h la tete. 

• Mise en placed? 2 abends veineuK peripheriques courts d'un calibre > I(jG. 

• filectrocardioscope, pression art^rielle non invasive automatlsee, oxymetrie 
puisne. 

■ Oxyg£noth£raple, 

■ Prevention de I’hypolhermle 

■ Prise en charge des lesions associ£es dans le cadre du polytraumatssme (voir 
page 247), 
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■ luite contre la spasllclt£ qul apparait h distance du traumatisme : bactol^ne 
[Lior&sai). 

■ Sondage vesical & demeure puis apprentlssage de I’autosondage, 

■ Arret de travail. 

■ Psychutherapie de snulien- 

E. Surveillance 

■ Paramfrtres vltaux. 

■ Exatnen neurologique consign^ selion Je score .ASIA. 

■ (^placement secondaire{radlographies standards). 

• Complications de decubitus. 


3 CONSENSUS 

Lobjectif de la prise en charge du traumatise medullaire est de Tamener vers l'auto- 
nomisation lorsque celle-el est possible. Elle n£cessite une ^quipe m£dk-ale et para- 
medicale entralnee avec des structures d'accueil d'urgence puis de readaptation 
specialises. 


VII. COMPLICATIONS 

A. Complications a court terms 
1. Deces 

■ Lesions associces. 

■ Dctrewe ventllaioire. 

■ Troubles cardiovasculaJres. 


2 . iNeurologiques, ]»nr-HfTru 

• Piles sont ddtaill£es ci-dessus, 

■ Tout traumatise du racliis doit heneficier d"ur seamen Twurologique A la 
recherche d’un deficit sefifiilivonioteur, d'ml Syndrome mi-tlullairc oil radiculaine. 


3. Ventilatcdres 1 

• Elies sont avec les complications eardiovasculaires au premier rang de la 
mortality du traumatise vert£bro-m£dullalne. 

■ Baku des complications resplraloires ; 

- score ASIA, niveau l^siormel i 


- rncsun: reputes de la capacity vitale ; 

- gazom£trle artgrlelle. 

■ Pour des lesions de niveau sup£rleur h. C4, ii existe une paralysie dlaphragmall- 
que nesponsable d'une prrte totale de Tautonomie respiratoire necessitate une 
assistance verilLlatoirc. La trachcotomie cat a envisager de manl^re preroce. 
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■ Pouf tie* lesions de niveau C4 6 C7 et dor sales hautes, ce sont les muscles 
respiratoires aecessoires qui hdoI touches. II existe Line dim ii Lotion tie la capa- 
city vitale et des volumes de reserves inspiralolre el explratoire. L' assistance 
ventilatoire est souvent ndcessalre A la phase initiate, L'autonomiie resplratolie 
est possible La kinesitherapif! resplratoire est essentielle dans cette phase de 
reidaplatLon. 

■ Pouf des lesions thoraciquefi basses el Loirtbaires, les consequences ventila- 
toires sont n^e^bles. 


4, 


Cardiovasailaires J 


TE-VI JOD 


Elies sent Itees & I'alleinle du systemesympat tuque : 


■ hypotension arterielle at collapses par vasoptegie el hypovolemie relative ; 

■ bradycandie severe, arrel cardieque lore de stimulations vagates (mobilisa- 
lions, aspirations branch iqucs). 


5. Retention aigue d' urines 

bondage vesicate Ikdemeurepuis auto/lteterosondage intermittent. 


6 . Lesions assooiees dans les cadres des patients poly traumatises r ».iur!-f 


8, Camp I i cations a moyen et long tenmes 


1, Complications de decubitus 3 

■ Esc -cures (talons, sacrum, occiput). 

■ Infections : urlnaires, pneumopathies. 

■ Thromboses vetneuses profondes. 

■ Troubles du transit, ulcere de stress. 


■ HypcrcalctfOUe 

■ Eniraidissemente articulaircs. 


2. Orthopediques 

■ Deficit neurulogique secondaire par displacement serondiaire d'une lesion ins- 
table. 

■ Infection de materiel d’ostyosynlhyse. 

■ Br^che duremyrlenne et nteningltes postopyratolres. 

■ Cals vicleuK, 

* Pseud arthroses, 


3, Souffrance psych ique 

» Impression et anxiety sont fr^quentes (plus de 60 % des patients) et pr£coces. 

Un traitement antidepresseur et anx iolyt ique peut severer necessaire- 
■ El Ur *St 1i£* & la pftrte (III cOntrole tie sa vie «l de Son corps, pvec perte de 
I'aulonomle et des liens socloprofessionnels. 
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Fkhe Dernier tour 


Evaluation de la gravite et recherche 
des complications precoces 

Evaluation de la gravite et recherche des complications 
precoces chez un brule 

fttlologic : 

■ bruiures Ihermiques (^0 %> : 

■ b-ru lores electriques (5 %} ; 

■ brvKire? cbimiqites (5 5&}, 

Pliviflupulliulugii: : 

■ profondeur de& brulures 0 : 


Profondeur 

Histologie 

Clinique 

Evolution 

l*' degre 

Cooche corn$e de 
Kpiderme 

£ryth4me 
n Coup de soleil » 

Guerlson en queh 
ques jours sans 
sequelle 

2 * degre superficial 

Ensemble de I’epi- 
derwne 

Phlyctenes 

Aspect rose 
Exulcerations suin- 

tantes 

Douleur intense 

Guerfson en 15 fours 
sans sequelle 

2 e degre profond 

Ensemble de I'epi- 
derme et de la cou- 
che de Malpighi do 
dercne., pasd'atteinte 
des phaneres 

Aspect blanc et rose 
Douleur moindre 
Hypoesthesie 

Cicatrisation longue 
Cicatrices hypertro- 
phlques 

3 a degre 

En semble de I'epi- 
clfrmt ot do dermg ± 
hypoderme 

Aspect carton ne et 
ind-ure de Is peau 
Indicia™, anesthesia 

Ogmpl^tfl 

Pas de cicatrisation 
spontan^e 

Greff e de peau 


• £tendue de la brulore : r£gle des 9 de Wallace * calcol de la surface bnuiie par 
rapport Jl la surface; corpora] Ic rafale : 

- t£ie : 9 % \ 

- tronc :9% x A ; 

- membres superieurs : 9 Hfi/meinbrfi ; 

-membres LnterLeurs : 18 % x 2 ; 

- organes g^nltaux ejtternes : 1 %. 

Cqiu^uenrrii locales el g^nurales : 

■ hypovolemic- el choc hypOYOierniquc ; 

■ oed^me pul mortal reel ced£me cdr£bral ; 

■ d£nutrition (avnrisamt les complications jntectiei.js.es ; 

■ contamination bact£rlenne el risque inEectieum. 

lesions awoclees i 

■ traumatlsrmss associ4s El ; 

■ Inhalation de sule et de Eunice H; 

■ intoxications osycarbonee et cyanhydrique S. ^ 
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Fkho Dernier tour 


Diagnostic poaitif : 

■ mrranismp lEsionneh circonstances de la brulure et nature de l ament res- 
pousable (i] ; 

■ examen general : 

- score de Glasgow 0 : 

- parametnes vitaiix : PC, PA, FR, SpO^, temperature ; 

- recherche de Lesions assocLEes el d’une intoxication an CO et cyariures 0 ; 

<■ examcn local ncalLsE en asepsis rtgoureuse; Evaluation de la pnofondeur 0„ 
de letendue 0 (rEgle des El de Wallace) et du si£ge des brulures ; 

■ bikini parad in uqiiie : 

- NFS, TP, TCA [*] ; 

- groupe ABO, KhEsus, RAI H ; 

- iopogjwnme sanguin 0. gazdu sang. HbCOH ; 

- £CG (brulures par Electrisation) ; 

- radjographte thoracic] uu 0 ; 

- prelevemenhi hacteriologiques 0, 

Prise en charge thErapeullque : 

■ Irailnntnl general : 

-expansion volEmique par Kinger-lactate 0 ; 

- oxygEnothEraple 0 ; 

- prise en charge das Intoxications associees mi 

- hospitalisation dans un centre de prise en charge spEclallsEe ; 

■ tralteinent local: : 

- initialement ; 

* extraction de L agent causal ffl ; 

1 retroldiSseroenl des brulures 0 ; 

+ puis rEchauffement du patient 0 ; 

- dans une structure spEciallsEe : 

* cicatrisation dirigae r 

* pauseimrmts st r riles quotidians 1 

* incisions de dEcharge ; 

* grelEes de peau 0 ■ 

* amputation f 

■ mcsurcB oHHtcieot : 

-antalgie, 'sedation 0 ; 

- nutrition hypercalorique 0 ; 

- pas d Indication Si une anlibiuproplivlaxie svislernaticint: 0 ; 

- SAT/VAT 0 : 

- anticoagulaticin prevent ive et prevention des complications de dEciibitus 0 ; 

-surveillance, ^ 
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£v4lu4(icrt de to gravite e? reciwche des comp >cations pr4coces. 


Fiche Dernier tour 


■ Scanner corps entier fbodwcanner) 'examen incontoumable dan *> la prise: rn 

charge des traumatises graves H- 

■ Bilan prytransEusionnel r groupe ABOet Rhesus (2 determinations), RAI H. 

■ Verification et mise & jour de la vaccination antitetaniqne, voire seroprophy- 
laxis axitit4tanJque H. 

■ Dosage das P-HCG chez la femme [0. 

■ Indications de * bloc direct » (sans bllan lesmnriEfl comply t) = instability hymo- 
dynamique avEs; : 

- une lesion vasculaire non controls ■ 

- ou un hemothorax massil (1 500 mL cfemhlee et d^bil > ISO inL/h) ; 

-ou on hymoperltolne massif rapldement progress if. 

■ La prise en charge thyrapeutique consiste en Line surveillance rapproch^e en 
saille de reveil les premieres heures puis en rear i mat Lon cbirurgicale. Le traite- 
ment spyclftque dGpendra des lyslons ob]ect.lvees el de leur association ; traite- 
ment chlmrgical et.'ou arterioemboUsalinn, prise en charge mydicale en 
reanimat Lon. 

i Surveillance clinique (FC, PA invasive, Sp02, FR, tempyralure, surveillance 
neurologique +*4-) et paracllnique (hymogramme, Eiemostase, gaz dn sang art&- 
riels,. Lactates arferiels, radiographic pulmottaift). 

■ La gravity depend, des lesions, du terrain, de la rapidile de la prise en charge 
et de la presence d’un ytal de choc ryfractaire. 

■ Las com plications fiont le dects. qui peut se produire Si court (lyslons Letales 
d’embiye. ytat de choc hymorragique gravissime), moyen ('defail lance rrultivls- 
cerale) ou long tenne, les suriniectlons, les complications thromboeinbollques, 

1’ Invalidity. I'lmpotence Eonctionnelle et les sequelles psycbnlnglquE.-s. 

Evaluation de la gravite et recherche des complications 
precoces chez un traumatise abdominal 

Epidemiologie : 

■ contusions abdomlnales dans SO % des cas ; 

• accidents de la vole pubhque ; 

- chutes de grande hauteur : 

■ traumatismes ircrctrants dans 20 des cas : plales par arme blanche et arme 
&feu ; 

■ ies vlctlmes sont en majority des hommes jeunes ; 

■ la mortality s'yieve a !J0 

Physinpathnloglr : 

■ lout iraumatlsme thoraclque et/ou du basal n doit faire rechercher une lesion 
abdominale : 

■ contusions abdominales (traumatismes fermes) : 

- rupture des organes plelns, de ieurs p4dk:ule$ vasculaires et de leurs 
mysos ; 

- hemorrai^ie Lriira-abtioininaLe et choc hymorragique : 

- plus rarrment, lesions des organ e 5 creux ; 

■ traumatismes penetrants : lesions des organes creu\. 

Copyrighted material 

333 



ITEM 201 


Fiche Dernier tour 


Prise en charge ciiagnostlque : 

■ une regie ; tout iraumatia^ abdominal est un polytraumatise Jusqu'ft preiive 
du contraire el tout polytraumata a no traumatism* abdominal juieqida 
preuve do rontmire 0 i 

■ mecanisme lesion nel CO : point d'irnpach cinetique, ceinture de securlte, air* 

; 

■ examem general : 

- recherche d'un eiat de choc 0 ; 

- recherche de lesions ext ra-abdomi males 0 : 

- hemocue 0; 

■ exam e»ti abdominal : 

- ecehymoses, bAmatomm ; 

- plales, evlsce ration ; 

- distension abdominale ; 

- defense, contracture 0; 

- malite, meteorisme ; 

-cotes flottamtes et instabilite do bassin ; 

■ touchers pelviens el examen des organes genitaux externes 0 ; 

• bilan sanguin : 

- NFS 0 r TP, TCA, fibrlnogAne ; 

- groupe sanguin ABO, Rhesus et RAI 0 : 

- kjoograjnme sanguln, bilan hepatique et gaz du sang : 
a imagerie : 

- radiograph ie de thorax 0 ; 

- radiographic du bassin 0 ; 

- ^chograpll ic abdominale 0 : epanchemcnl iutrap4rit«ndal, recherche d'uie 
lesion des organes plelns 

- scanner abdominopelvieTi 0. realise sur un patient stable h£inodyn&mlque- 
ment. dans le cadre d 'un body-scanner : 

* ep^ocbemert mtrap£rftofi£al, pneumoperitoine ; 

* lesions des uridines ploins et crcux ■ 

* lesions vasculaires, 

Prise en charge th€rapeutfque : 
a on distingue deux situations : 

-choc hemorTagiqne avec instability hemodynamique I le patient doit benefv- 
cierd’une hemostase ehlrurgkale Immediate ; 

- etat bemodynamiique stable ou stabilise : un bilan lesionnd esi realise (edbo- 

gra ph.lt abdominale-, scanner alKlominnpulvien, event Lietlernent arteriogra- 
phle) ; 

■ rear i mat ion du choc hymorragique ; I- J 

• antibloth£raple : 

- efftcace sur lies baclllles Gram negatlf et les ana&robles ; 

- pericilline + aminoside ; 

■ laparoi om is exp ioratrlcc 4 vises diagnostique et therapeutique 0 ; 

- bilan lesionnc] ; 

- hemostase chirurgieale . spMnectomie d’h&nottllH, fyackrng hepatlquy ; 

- sutures ou resections, anastomoses assocl£es & la confection de stomles : ^ 
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■ traitement conservator ; ehez on patient stable h^modynamiquement, 5CJU5 
couvert d'une surveLllance strkte en r£ajiiniatlon ; 

■ artcirLtHemlHiLL'iati'Oi] : 

-1 vis^e diagnostiquet et I h£ rapriut ique ; 

- emhnlLsationi sett-ictivK dg$ artfcriui rcji|MJ»5al>lus d# ]’lienT.orra^it : 

■ incisures as-soclees en cas die s plikiectornie : 

-vaccination antipnaiiniEicncciiquc! H et anli-HcHMTopkHux H ± antibiopropliy- 
laxle par pdnicilllne au long cours ; 

- Education H du patient gpl£nectomis£. 


Evaluation de la gravite et recherche des complications 
precoces thez un traumatise cranien 

TnmatM cranien non grave adult? : 



PCI 

Pas do PCI 

Exameri normal 

Hospitalisation, Surveillance 

Serbs, tLirveillarxe 

Ejiamgr. perturbs 

TOM 

TDM 

ArtiitWisifr 

TDM 

TDM 


T rBiimatisr cranien grave (TC<i} i 

■ tout TCG doit b6n?ficier d'une immobilisation en rectil ud-tf t:ranmraohidi«iine 
par collier cervical rlglde el malelas h depression H : 

■ la prise en chaise d’un TCG a pour ob|eetif de privenlr ]’isdh£mle c£r£brale 
secundaire a Ihypertension intracranierme : 

■ ia prevention el L? traitement des agressions cerebral cs SKConclaires d'origine 
system Ique (ACS05J dolvent debuterdks la pba&e prd-Jiospitaliere ; 

- hypotension art£rielle t 5H> mmHg de PAS ; 

- hypoxemie ■= 60 mmlrlg do PaO* I 

- hypercapnic ct bypucapnie ; 

- hyperthermie ; 

-hypoglyc^mie et hypergLycdmie ; 

- hyponatremte ; 

■ la strategic diagno&tique repose sur : 

- I'examei] neurulugLque : GCS. pupilles, molrLdt£ ‘ 

- Ie Doppler transcranien : 

- Ie scanner enc^phallque non inject^ : 

■ la strangle thdrapeutique repose sur : 

- la itantmation bemodynamique et respiratoire : mainlLen d une presslon 
arterielie moyenre > SOtnmHg 0 ; 

- If* traLt-einant de* VHTlC ; 

- I’osmothdrapie par mannitol eit cas de mydriase ar^aelive 0 ; 

- Ie contrdle des ACSOS ; 

- la chirurgle, parlois 3 

■ Ie sondage nasogastrlque est contnEHndlqu^ ainsi que les solutes hypotonl- 
quesffl ; 

■ les anticoagulants pr£ventifs .sont contreqndiC|u£s pendant 5 Jours 0 ; 

• le pronostlc d’un polytraumatlsd est aggrav£ en presence d’un traumatisme 
cranien grave. 
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- traitement ; 

* d^terslon. lavage, parage el suture sans tension ; 

* Samln-au et greffe de peaita distance dans les fractures Cauctioix Ilf ; 

* reduction du foyer de fracture: Caueholx I = traitement irientique a um: 
fracture ferm£e, Cauchoix II = I'ost^osynthese dependra du type de fracture 
el du detai de prise en charge. Cauchoix III : fixateur extrirne ; 

* mesures associees : antibiotherapie 0 , SAT, VAT [0 pansements antisept U 
ques, antiques, pro phyla, vie thramboeinbolique : 

■ syndrome des loges : 

- syndrome LschtfrnLque Li£ i rule hypcrprcssiori an sein tUa Io^ess ppctt&TOtlques ; 

- clinjque ; 

* survfent dans Les 34 h sulvant le traumallsine : 

* douleurs Intense* ; 

* oed^me avec tension douloureuse des loges ; 

* deficit serisitivoTmiteur ; 

* persiistance des pouts p£rlph£riques l 

- traftement ; 

* urgcnce (Mrapeutique H ; 

* ouverture et ablation du pJalre [i] ; 

■ apon^vrolnmie de d4charg)6 H ; 

■ an Ires complications : 

- locales, : 

* precoces : ischemle de membre par lesions arl^rielles. fusions nwveuses, 
infection, d^piacemmt seconciiiine dw foyer de fracture i 

* tardives : retard de consolidation, cal vicious, pseudarthro-se, ost£lte cbro- 
Clique, algodyslrophle, troubles tropbiquc-H : 

- genrtrales : 

* choc ti^morragique ; 

* Crush syndrome ; 

* embolic graisseuse ; 

* decompensation d'tint pathologic chroniqur! assoriee ; 

* complications de decubitus M| *' l " m 

Evaluation de la gravHI et recherche des com plications 
precoces diez un traumatise du bassrn 

■ Pmncmtlr vital engage parle risque de choc h^morraglque cataclysmiquesur 
hemal orrm r£t roperitoneal- 

m Mecanismes Jesionnels : 

- COrtiprissicm laterals (fracture da 1‘aila iliaque, de I a brancbe ISChlopubienne 
et/ou iliopubienne) ; 

- compression ant£ropost£rieure (disjunction safiro-iliaque, disjunction 
pubicnne, fracture du sacrum) ; 

- cisaillement (lesions complexes) 

- traumallsme ouvert (risque Lnlect Leant). 
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■ Prise en charge pr£-hospitali&re r 

- voir les princLpes de la prise en charge de tout polytraumatJs£ ; 

- utilisation du pantalon antichac en cas de choc h^morragique s^ vtr e avec 
forte suspicion de traumatisme du bassin. contre-lndlcation Eormelle en eas de 
traumatisme; I humcique gravt: [*] , iij] rc-K- st-dalitm i:t anal£jj$sie cifficaces. 

■ Prise en charge tinspitaliere ; 

- pa Him Laritos de Fe*amen dlnique I 

* touchers peiviens GJ ; 

* percussion, recherche d'une matit£ sus-pubfenne ■ 

* 1 "association d'un globe vesical avec mie hemal uric rvoqui: foriemecir imo 
lesion uretrale quk contre-kndkque ie sondage vesical H avanl I'avis spficla- 
lis£ d'un urologue, Dans I'atlenle, un catheter sus-publen sera mis en place ; 

- exaniens complemenlaires : 

* bilan usuel de lout traumatise grave. On recherche en partLculicr mu: dii£- 
mie er une caugutopathie {Cl VI) et/ou fibrinolyse) ;. 

* radlographie du bassin de face i 

* scanner du bassin avec Injection de prodult de contraste ; 

- strategic iherapeulique : 

■ inanimation du choc honor ruLpquc ; 

+ h^mostote radio-intervent ionnehe rapide ; 

* fixation des fractures : 

■ pas dedication a L'abord chirurgica] du r£trop£rltoinie dans les traumatls- 
mes du bassin, 

Evaluation de la gravite et recherche des complications 
precoces chez un traumatise thoracique 

■ Les traumatises! du thorax sont des polytraumatis^s jusqu’& preuve du run- 
train;. 

• Deux types de lesions metlenl en jeu ie pronostic vital ; 

- cceur et gros vaksseaux ; rupture de 1'isthme aortique i 

- tamponnade gazeuse. 

■ Tmls diagnostics parlols diffidles qu'il faut savolr £voquer : 

-d£chlrure de coupole diaphragmatique ;. 

- contusion myocardkque ’ 

- pneumothorax ant£rleur : radio de face sou vent normale. 

Fliysioputhologie 1 

m traumatisme fenm: du thorax ( AVI”, chutes) : 

- lesions de deceleration ; 

-lesions par transmission directs de I'onde depression ; 

• traumafisme thoracique p^n^trant ; arme ^ feu, arme blanche, 

Examen dlnique ; 

■ voir le polytraumatise ; 

■ les traumatises du thorax sont des polytraumatis^s jusqu'S preuve du con- 
traire, 
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ExamciiB coinplEniunbiiruB : 

■ jiuagerk: : 

- w flmww de premiere ligne : 

* radiographic thoraclque de face (diagnostic de lEslons nEcessLtant urn trai- 
tement urgent de sauvetage) ^ 

* fxamen dm mediastin auperieur 0 ; 

» edio^raptiic pleuralc el pericanLique ; 

- scanner thoracique avec injection de produit de contraste : 

* Indispensable pour el i miner une lesion d'un gras valsseau intralhoracl- 
qtu* ; 

■ coniine pour Le polytraumata. He scanner du traumatise thoracique sera 
etlectuE sur un patient stabilise et ne retarders pas la prise en charge d’une 
btessure thoracique met tan E en jeu le pronoslic vital ; 

■ blologle : ensemble des examens du traumatise grave (voir la section corres- 
pondante). 

Prise en charge dea lesions prinripales : 

■ les mesures genera les JOtlt relies de la prise en charge de tout polytraumatisE ; 

■ la prise en charge repose sur le traitement des detail Lances : 

- resplratolres : 

* oxygEnothErapie ; 

* ventilation mecaniquei 

* IdnRsIlht’rapie respiratrsire ; 

■ analgesic ef React - 

■ syslEmsque et locorEglonale : 

- h^modynamlques : 

* correction du choc hemorragique ; 

* Evacuation des Epanc Elements ; 

■ hEmosta*e ehlmrgicale ou rudicj-ijitLTvculiormelle ; 

■ contre-lndleatlondu pantalon anti-choc 0; 

■ antibiotherapie prophyiactlque si traumatismepEnEtrant du thorax 0 : 
a volet costal : 

- trait de fracture passant par plusieurs cotes voisines ; 

- dEsoltdarisation d'un segment deparui thoracique ; 

- risque datelEctasle et de dEtresse resplraloire alguE ; 

-rraitement: assistance ventilatoire non invasive, voire Invasive, anaigEsle 
efticace, stabilisation chlrurglcale (indications spEc.iaiisEES) ; 

■ pneumothorax : 

- au maximum, tamponnade gaxeu-se ; 

- traitement : drainage pleural pereutanE ; 

a hemothorax ; 

-risque de stirirfecfio-n (empyEme pleural), de troubles de ventilation voire 
atELectasies et d’lnsutfisance resplraloire aiguE ; 

- traitement r drainage pleural, thoracotomie d’hEmostase en urgence si sal- 
gnement > 1 500 mL ft La pteurotomie, ou dEbit de sang ^150 mL/h ; 

- diagnostic ditfErentlel d'un hEmothorax gauche : rupture dlaphragmatique ; 
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- plains revt-lani Line lesion Oiganique nee cssil aril la mis-cr en place tie mesures 
de ^animation et une prise en charge chirurgicale, 

■ Prise en charge thcrnpcii tic) Lie ! 

- exploration de la plaie 0 : 

+ soils ane$tb4sie et dans des conditions d'asepsie rigoureuse ; 

■ nettoyage et irrigation : 

* recherche et suture microchirurgicale des lesions tendineuses. nerveuses 
cl vaiculalrei ; 

- mesures generates : 

* anlalgjlques 0 : de niveau I & 3 selon i'EVA ; 

* antibiothyrapie/antibioprophylajde par betaiactamines en (absence 
d'allei^ie pour les lesions avec risque infectious ^levf (souillures, morsures* 
signes gecteraux d'inlection, fracture ouverte associee, plates artlculafrBS, 
vasculonerveuses ou tend I ileuses), de dur6e de 3-5 jours ; 

* SAT, VAT H : 

* prise en charge du risque rablque en cas de morsure ■m-.™ : 

* reeducation. 

■ Complications : 

- arterieiles ; traitement par suture de 3’artlre lors de I'exploration chirurgicale ; 

- nervnues : traltement par suture nerveuse lors de l' exploration chlrutglcale ; 

- tend menses : suture tendineuK et immobilisation pendant 6 semaines ; 

- iriectieuses : ce type de plaies doit b£nefi,cler d'une prise en charge specLEi- 

-amputations : ie segment ampute doll etre lave abondamment et conserve 
dans un sachet en plastique. lui-meme place dans la glace, Tout contact direct 
avec la glace esl proscrit. 

Evaluation de la gravite et recherche des complications 
precoces chez un traumatise du rachis 

Epidemiologic 

■ Pathologie fr^quenle aarec 10 ft 30% d’atteintem^duMaire. 

■ I 000 ^ 2000sujets par an en France touches par une Idsiom m^dullaire trau- 
matlque. 

■ Population masculine et jeune, 

■ Mycanismes : AVP. chutes de grande hauteur, accidents de sports. 

■ Association frGquentea un polytraumatisme. 

Physlopalhologie 

■ Toute lesion du SV'M et du SMR - instability ractiidienne = risque d'atteinte 

nt&dullajre HI 

■ l4slon prims ire ; directement Itee autraumatisme. 

■ Notion de lesion secondalre : aggravant la ifeion initiate. 

■ Hypotension ariertelle, hypoxte. hypercapnie, hyperglyc^m ie sont des fac- 
teurs degression secondalre, 

■ Consequences iHiurolutfUjues 

Syndrome lAsionnel = premiere racine motrlce atteinte* limlte de disparition de 
ia sensibility. 
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Syndrome sous-J£slonnel. 

-Syndromes medullaires comp lets 

* Choc spinal, initial : iiaralysie flasque, abolition de tons le.s reflexes nst^O- 
tendlneux* anesth£sie & tous les modes, retention aigue d' urines, pnapkme, 
ate true du sphincter Ana.1. dis|iArilton tin reflttxe JuitlHMAvrriinix , Attei riles 
res.pl raloire el cardiovasculaire. 

* Evolution vers I'automatisme med ullaire : syndrome pyramidal svec para- 
lysle spasinodlque, anesth£sle h tous les modes, recuperation dies reflexes 
anal et buLbo-cavemoux. 

-Syndromes medullaires incomplete 

* Syndrome tie Brown-5£quard. 

* Syndrome centro-m^dullalre, 

* Syndrome de contusion ant£rietire tie la moelle. 

* Syndrome de contusion post^rleure de La moelle. 

* Syndrome de la queue de cheval 3 

■ Consequences canliuvdscuJalrts 3 
-Abolition de I'actlvttd sympathique au profit du parasympathique, 

- Vasopiegie, hypovolfmie relative, hypotension artenelle, bradycardie, arret 
rardiocirculatoire. 

■ Consequences venlilaioircH ■ 

-Superienr & C4 ; paralysie diaphragmatlque avec perte totale de J'autonomie 
respLratOire. 

- De C5 k dorsates haute* : aulonomie resplratoire possible mals pr^calre 
(Hncombrement). 

- ihoraciques bflsaeset lombaires ; consequences ventiiatoires negllgeables, 

■ Autre* ; ileus pa ml clique, retention algllf d'urlne, hypothermic. 

p lesions fk-ssor Lees "Ti'f 

Doguies 0 : 

■ Tout traumatise era men a yre lesion du rat: his cervical instable jusqu^ 
preuve du contralre et tout traumatise du rachls cervical esl un traumatise cr&- 
nien jusqu’a preuve du mutraire. 

■ Tout polyt raumat 1*6 poss^de une lesion du rachls Instable jusqu'i preuve du 
contralre. 

■ Tout trau mat lame du rachis doit faire recherche une autre lesion (cranlenne, 
thoracic | ue. abdorojimk' bass in et mernbres.) uicua^anl te pmuostti: vital. 

Prise en charge pie hr ispi la Litre 

Un prlnclpe : tout traumatise grave est a haul risque de lesion rachidlenne insta- 
ble Etl doit bentfficier d une immobilisation de ]'axe cranioradiidien durant toute 
la prise en charge 0. 

■ Circonstances de I'accident et hi I an Clinique l^sionnel. 

■ Prise en charge des d-tHai I lances vitales (question polyt rauniatise) 3 

■ Orientation dans un centre de pris en charge specialise. 

Prise en charge hospital Lere 

• Terrain et anamnese. 

■ Mdcanisme ldsiomnel 0. 

■ t vamen Clinique i 

- recherche d'uned&aillnuce Vitale [»] et hernocueW ; 
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- examesi verttfforo-n u*xl ullairr : dtmleur sponlamec uli pruvoquitfes It La palpa- 
tion. d£ loirmation, contractures. des muscles para% r ert€braux ; 

- csEimai neurologique rmupict, consignc sur un schema (dossificalion .ASIA) 
dat£ et r£p£t£ 0 : 

- recherche d\m syndrome medullaire avec niveau lesionnel et syndrome 
sous-Lesionnel, 

* exarnen du p£rlnee 0 syndrome de la queue de cheval 0. 

* caract^re complet uu ineompM, 

« syndrome radiculaLre. 

■ Hadicjgraphies standards 0 r rachis face, profil (d^gageant C7 en cervical) 
i 3/4, bouche ouverte. 

■ Scanner du. rachls 0 : examen de rdf€rence cfiez le polytraumatls£, devant 
tmjU: anomalie des cliches standards el en cas du forte suspicion Clinique de 
lesions rachidienres. 

■ [RM medullaire 0 : en cas du suspicion de lesion medullaire uu de deficit 
neurologique sans anomalle radiologlque ou scannographique, 

■ Bilan sanguin ; 

- NFS 0, TT*. TCA, fibrinogfrne ; 

- Ciroupe sanguin. Rhesus et KAI 0 ; 

- lonogramme sanguin, bilau hi';palique et gaz du sang scion lt L corticate., 

■ Bilan des lesions assoclees dans le cadre du patient polytraumatlse 0. 

Prise en charge tMmpentique 

■ TransEert et hospitalisation dans une structure hasp] talkie sfkciallske en 
Eouction des Idsions associees, 

■ Immobilisation eft rectitude Cfaniorachidierine 0. 

■ Lieux voles veineuses p^riplkrtquesde bon calibre. 

■ Monitorage standard ± prcssiou invasive, 

■ Prevention de I'hypothermie. 

■ Mainlien d ime pre.ssion arterielle moyenne ^$0 nimHg : centre-indication 
des solutes hy po tonlQues 0. 

■ l-utle coorre Phypoxle et assistance ^■entiiatoire ; 

- OxygeilottierapLC 0 ; 

- Intubation orotracMale et ventilation m&canLque en eas : 

* de ddtresse respiratoire aiguc iLec au trauma! isme medullaire. 

* de trouble de la conscience (GC5 < 8) ; 

- monitorage du CQ2 expire, object iE = normocapnie, 

■ Equlllbre glycemlque strict. 

■ Corticotb£rapie ^ non recommaiid^e. 

■ Traitement orlliopedique till Lrailemeitt chirurgkul : 

- dans tous 3es cas immobilisation par minerve (rachls cervical) OU corset 
(rachis dorsolombaire) ; 

- le* indications ehirurgicales sont 1 affaire du specialists, dies dependent de 
1'existence d'une instability et d'un deficit neurologique. 

■ Mesures ussociecs : 

- Immobilisation et repos an Lit strict. 

- AnlaLgiqucs 0 

- SAT- VAT Le ca3 6ch6ant gj. 

- AuiicoagulatLon preventive et prevention des complications de decubitus 0. 
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- Reeducation,. kinesilNrapie motriceel respiratoirelEJ. 

- LuLte contra La a-paslidi^. 

- Sondage vesical a demeure puis apprentissage d€ rautosondage. 

- Arr£t de travail 

- Fsycholhdrapie de soulten. 

- Surveillance cliniicni^ rg^^e (neurologique), radlolofllque- 

- L’objectd de la prise en charge du traumatls£ m£du]]aire est de laniener vers 
rautoTnomisatton lorsque celle-ci est possible. Elle necessire une equipe mSdl- 
cale el pararatklicale entraln^e avec des structures d'aecueil d’drgeoce, puis 
de ^adaptation specialises, 

Complications 


A court tlfmi {voir 
nc Rbysiopathcilogie 


A moyen «t long t*rm» 


■ Deces 

* Neunologiques Z I 

■ VerrtiilatQires 3! 

• Card iovastula ires ..KllLLLlJI 

■ Retention aigue d 'urines 

■ Lesions associees dans les cadres des 
patients polytraumatis.es T Iji-.’.imm 



■ Complications de decubitus Z 
m Ortliopediques ; 


- deficit neurelogique SBCorvdaire, 
deplacement secondaire 

- infection de materiel 
d'ostsosynthese 

- breche dure-merienne et oneningites 
postoperatoires 

- cals vicieux 


- pseudarthrose 

■ SouFf ranee psych ique 

■ Docleur'S ■ i<- 


- nociceptives : aotalgiques clsssiques 
(niveau I a ill} 

- neu^oge-ne* : andd^presswri 


tHcydiqueS et anticorsvylsivaritj 
■ 5oasticite 
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Urgences-Reanimation 


D. Osman 


Anesthesie 

M,-R Bonnet, K, BoufSrrache, J, Josserand 


L'OUVRAGE 


Cet outrage de tours synthetique traits I'ensemble des items 

durgences-reanimation et rJ' anesthesie figurant au programme 
de DCEM2DCEM4 

Chaque chapitre, consacre- a un item, est redige suivant un plan 
identique, original, dair at Ires d»dactique qui facility I'apprentissagc 
Chaque item comprend les Elements syst&matiques suivants : 

- les conferences de consensus, d 'experts et les recoin man elation? 

■existantes ; 

des schemas, des algorithmes et de liconographie ; 

- des encadres sur les notions import antes ; 

- des rep^res permettant d J identifier les sujets deja tom be s au 
contours de f'internat et aiux ECM (depuis 1595), dairement indiqu^s 
en regard du theme tombs avec leur date et un court resume des 
Anna les ; 

des renvois transversaux vers les a Litres items du programme 
(rntra- et interdisdplinaireij 

- les « zeros » aux questions ; 

- une « Fiche Dernier tour » qui propose un resume de ('item pour 
une revision complete el rapide de celui-ci. 


LE PUBLIC 


Les etudiants de DCEM qui souhaitent se preparer efficacement aux 
£preuves Classantes Nations les. 


LES AUTEURS 

David Osman est rfanimateun pratieien hospital let service de re animation 
medicare, hopitaf de BkStre, fe Knerntm-Biciti a 

Mahe-Pierre Bonnet est chef de dinique-assistant en anesthesia 
^animation, hdpital Antoine &$clere f Ap-HP 

Koceila Bouferrache est interne en anesthesie -^animation des 
hopitaux de Pans. 


Jufien JosSerand est interne en anesthesie-reanimation des hopitaux 
de Paris. 


Lei directeurs de la cotiectian - Gabriel Periemuter r David Memtani *1 Lenin 

Periemuter - ?onf reputes pour fours quaiites pedaqogiques ft sent avteUCJ tie 
nombreux ouvrages. 
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